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Über eine eigentümliche Veränderung der 
Zerebellarrinde bei progressiver Paralyse 
mit Malariaimpfbehandlung 
Von 
Dr. C. Tretiakoft 


Mit 3 Textabbildungen 


Eines jener Probleme, welche zurzeit die Aufmerksamkeit der 
Psychiater am meisten auf sich lenken, ist die WAGNER-JAUREGGsche 
Malariaimpfbehandlung der progressiven Paralyse. 

Trotz der reichlichen Kritik und Gegnerschaft, welche die Einführung 
dieser Methode alsbald hervorrief, vergrößern die interessanten Resultate, 
welche diese Therapie im Laufe der letzten Jahre geliefert hat, mehr und 
mehr ihr praktisches und theoretisches Interesse. 

Mögen auch die Resultate nicht immer ganz befriedigend sein, so 
ist es anderseits sicher, daß die Malariaimpfbehandlung einen unstreit- 
baren, wenn auch im klinischen Sinne variablen Einfluß auf die Ent- 
wicklung der progressiven Paralyse nimmt. 

Natürlich wurde eine Reihe pathologisch-anatomischer und bakterio- 
logischer Untersuchungen von verschiedenen Autoren angestellt, um den 
Mechanismus des Einflusses klarzustellen, den die Malariainfektion auf 
den Verlauf der zerebralen Störungen der paralytischen Encephalitis 
ausübt. 

Die Autoren der genannten Arbeiten beobachteten in einer Anzahl 
von Paralytikerfällen, die der Malariaimpfbehandlung unterzogen worden 
waren, eine Hemmung der entzündlichen Vorgänge. Die Spirochäten, 
die mit den modernen Tinktionsmethoden leicht genug in der para- 
lytischen Hirnrinde dargestellt werden können, wurden im Cortex von 
malariabehandelten Paralytikern vermißt. 

Es ist klar, daß wir von einem völligen Verständnis des Mechanismus 
der beobachteten Phänomene weit entfernt sind. Neue pathologisch- 
anatomische Untersuchungen über den Gegenstand sind außerordentlich 
wünschenswert. 

Während unseres Aufenthaltes im Wiener Neurologischen Institut 
wurde uns dank der großen Freundlichkeit des Herrn Prof. O. MARBURG 
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die Möglichkeit geboten, die Kleinhirne von fünf Paralytikern zu unter- 
suchen, die im Verlaufe der Malariabehandlung gestorben waren. 

Dabei gingen wir in einer bestimmten Richtung vor und beobachteten 
speziell das Verhalten des Malariapigmentes im Nervengewebe. 

Hiezu wurden wir angehalten durch eine frühere Beobachtung. 
Damals handelte es sich um eine Ansammlung von eigentümlichem 
Pigment bei einem Fall von Alkoholismus mit Demenz bei einem wahr- 
scheinlich latenten Malariakranken (v. C. TR£ETIAKOFF und F. CINTRA DO 
Prano in Memorios do Hospicio de Inguery, Nr. 1, S. Paulo Brazil). 

Bei diesem Patienten beobachteten wir kleine dunkle Flecken, die 
über die Rinde des Kleinhirns unregelmäßig verstreut und mit dem freien 
Auge gerade noch sichtbar waren. 

Die histologische Untersuchung zeigt, daß es sich um Ansammlung 
von Pigmentgranula eigentümlicher Lokalisation handle. Die feinen 
schwarzen Pigmentkörnchen fanden sich reichlich in den Gefäßen und im 
Subarachnoidealraum, infiltrierten auch die Kleinhirnrinde selbst mit 
Bevorzugung der Schicht der PurkınJEschen Zellen. Hier waren sie in 
solchem Überfluß angesammelt, daß man auf ungefärbten Präparaten 
bei schwacher Vergrößerung eine veritable ununterbrochene neue Schicht 
sah. Die Körnchen waren von den Gliazellen phagozytiert und erschienen 
auch wie ein feiner Staub im Innern des Protoplasma der PURKINJEschen 
Zellen. 

Obwohl eine große Reihe histo-chemischer Reaktionen (auf Malaria-, 
Eisenpigment usw.) angestellt wurde, war es uns nicht möglich, die ge- 
nauere Natur des Pigmentes anzugeben, denn alle Reaktionen ergaben 
negative Resultate. Jedenfalls behielten wir uns, bei den zahlreichen 
Malariafällen in Brasilien, vor, es könnte sich um Malariapigment handeln. 

Auf den Rat des Herrn Prof. MARBURG entschlossen wir uns, zu 
untersuchen, ob sich nicht analoge Verhältnisse in malariaimpfbehan- 
delten Fällen finden könnten. In der Tat ließ die Bestätigung unserer 
Erwartungen nicht lange auf sich warten, denn schon mit bloßem Auge 
konnten wir in zwei von den fünf vorliegenden Kleinhirnen die Existenz 
von dunklen Flecken in der Rinde feststellen. 

Die histologische Untersuchung der Flecken zeigte, daß es sich tat- 
sächlich um die Ansammlung von schwarzem Pigment handle, das eine 
durchaus gleiche Lokalisation aufwies, wie in unserem ersten Falle. 

Bevor wir zur Auslegung unseres Befundes schreiten, sei uns gestattet, 
eine kurze Beschreibung zu geben. 

Fall 1. Taboparalyse. Mit 63 Jahren, während Malariakur, ge- 
storben. 

Makroskopische Untersuchung (formolfixiertes Material): Nach- 
dem wir einige Sagittalschnitte durch das Kleinhirn — möglichst nahe 
beieinander — angelegt hatten, sahen wir auf einem Schnitte, der durch 
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das zentrale Gebiet des Kleinhirns geht, die Existenz eines kleinen 
Fleckes, der in der Tiefe eines Kleinhirnsulkus vor der weißen Substanz 
liegt. In seiner Mitte findet sich eine kongestionierte Vene; unregelmäßig 


Abb. 1. Paraffinschnitt, ungefärbt, Mikrophotographie. Man sieht zahlreiche Pigmentgranula an 
den Gefäßen, den PurkınJEschen Zellen und den angrenzenden Gebieten der Körnerschichte 


breitet er sich über vier bis fünf Lamellen aus. In seiner dunkelgrauen 
Farbe hebt er sich deutlich von dem hellen Grund des zerebellaren Ge- 
webes ab. Sein mittlerer Durchmesser beträgt 3 bis 4 mm. Andere analoge 
Flecke konnten wir in diesem Kleinhirn nicht finden, obwohl wir durch 
das ganze Organ nahe aneinanderliegende Schnitte anlegten. 
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Im Mikroskop fanden wir im Gebiete dieses grauen Fleckes dieselbe 
Pigmentinfiltration, wie wir sie bei unserem ersten Kranken beschrieben 
haben. Es sind die gleichen feinen Körnchen, schwarz, mit einem 
leichten Stich ins Gelbliche, zerstreut in den Gefäßen und in der Kleinhirn- 
rinde, mit großer Bevorzugung der Schicht der Purkınseschen Zellen, 
wo sie eine veritable, ununterbrochene Schicht darstellen. 

In den Gefäßen sind sie durch die Makrophagen phagozytiert, im 
Nervengewebe zum Großteil von den Gliazellen aufgenommen und infil- 
trieren reichlich das Protoplasma der PurkınJeschen Zellen. Hier sieht 
man sie zerstreut über den ganzen Zellkörper oder an einem der Pole ange- 
häuft; doch treten sie weder in die Protoplasmafortsätze noch in den Zell- 
kern ein. An manchen Stellen lagern sie auch reichlich in der Körnerschicht, 
phagozytiert durch die Astrozyten, oder längs den Kapillaren abgelagert. 

Im Gegensatz hiezu sind sie in der Molekularschicht recht selten. 

Auf Paraffinschnitten sind die Körnchen ohne jede Färbung deutlich 
sichtbar (Abb. 1); immerhin kann man den Grund noch mit Toluidinblau 
färben, um die Beziehungen der Granula zu den zellulären Elementen 
zu sehen. 

Außerhalb dieses veritablen Herdes pathologischer Pigmentierung 
sieht man nicht viel analoge Pigmentkörnchen im umgebenden Nerven- 
gewebe. Nur wenige erkennt man in einigen Gefäßen und im Subarach- 
noidealraum. 

Histo-chemische Untersuchung: Eisenreaktion negativ; gegen ver- 
schiedene Farbstoffe negativ; in Fettlösungsmittel unlöslich. Aber lös- 
lich in Alkalien (10% Natronlauge) und teilweise löslich in warmem, salz- 
saurem Alkohol. 

Fall 2. Taboparalyse. Mit 58 Jahren gestorben, während der 
Malariakur. 

Makroskopisch bemerkt man an zwei nahe aneinanderliegenden 
Schnitten, die durch die zentralen Anteile der rechten Kleinhirn- 
hemisphäre gehen, zwei Flecke von analogem Aussehen, wie im vorher- 
gehenden Fall, doch sind sie weiter ausgedehnt und mehr diffus. Der 
eine ist überhaupt schwer sichtbar. Sie breiten sich über vier bis sechs 
Kleinhirnlamellen aus. In der Mitte des einen erkennt man ein kon- 
gestioniertes Gefäß. 

Im Mikroskop findet man wieder das gleiche Aussehen wie im ersten 
Fall. Zahlreiche feine, schwarze Körnchen, die besonders in den Gefäßen 
lagern, doch auch an einzelnen Stellen des Subarachnoidealraumes sicht- 
bar sind. In der Schicht der Purkınseschen Zellen formiert sich eine 
veritable neue Schicht, auch mit schwacher Vergrößerung an ungefärbten 
Präparaten sichtbar (Abb. 2); die Pigmentkörnchen infiltrieren das 
Protoplasma einzelner PurKINJEscher Zellen (Abb.3). Zum Großteil sind 
sie durch Astrozyten phagozytiert. 
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An einzelnen Stellen sieht man die Pigmentkörnchen zahlreich genug 
inder Körnerschicht undselbstinder Molekularschicht, doch sind sie hier 
sehr selten. In der weißen Substanz des Kleinhirns fehlen sie vollständig. 


Abb. 2. Paraffinschnitt, ungefärbt, Mikrophotographie. Man sieht eınen Streifen 
gefärbten Präparat. 


Pigmentkörnchen in fast elektiver Weise im Gebiete der Schicht der PURKINJE- 
schenzellen angeordnet, Sie bilden eine gut sichtbare Schicht auf diesem nicht 


Die histo-chemischen Reaktionen ergaben in diesem Fall das gleiche 
Resultat wie im ersten. 

In unseren beiden Fällen ist also das Aussehen der Pigment- 
ansammlungen ganz analog; auch ähneln sie sehr den Befunden, die wir 
an unseren brasilianischen Kranken machen konnten. 

Was das Nervengewebe selbst im Gebiete der Pigmentlager anlangt, 
ist nicht viel zu sagen. Es zeigt keine allzu deutliche Alteration. 

Da es sich um eine paralytische Meningoencephalitis handelt, sieht 
man natürlich einen gewissen Grad von parenchymatöser Degeneration 
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mit mäßiger Proliferation der Neuroglia; doch sind die PURKINJEschen 
Zellen nicht sichtbar verändert. Ebensowenig erkennt man leukozytäre 
Infiltration im Nervengewebe und in den Meningen. 


Abb. 3. Paraffinschnitt, leicht mit Toluidin blau gefärbt. Das Protoplasma 

der Zellen ist leicht gefärbt, der Kern bleibt ungefärbt. Man sieht eine 

PURKINJEZelle mit Pigment erfüllt. Andere Pigmentschollen sind iosliert 

oder konglobiert zerstreut in der Schichte der PurkıxJeschen Zellen 
oder den darunter gelegenen Körnerlagen zu finden. 


Wir bringen also eine eigentümliche biologische Tatsache vor, die 
durch die Anwesenheit von Pigmentlagern mit einer speziellen Lokali- 
sation in der Kleinhirnrinde charakterisiert ist. 
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Es handelt sich, wie wir glauben, um Malariapigment. In der Tat 
handelt es sich um Befunde an Kranken, die im Verlaufe der Malaria- 
fieberanfälle gestorben sind; anderseits spricht die reichliche Anwesen- 
heit der Pigmentkörnchen in den Gefäßen sehr für ihren hämatogenen 
Ursprung; endlich besitzen die Granula alle Charaktere des Malaria- 
pseudomelanins in ihrer Form und Farbe, in ihrem histo-chemischen 
Verhalten. 

Histologisch sind die Ansammlungen durchaus analog jenen, die wir 
bei unserem Kranken im Hospiz de Inguery beobachteten. Allerdings 
erlaubten die histo-chemischen Reaktionen in diesem Fall keine genaue 
Angabe über die Natur des Pigmentes. Aber bei der Wahrscheinlichkeit 
einer latenten Malariainfektion des brasilianischen Kranken und über- 
haupt bei der auffallenden Ähnlichkeit der Pigmentlager dieses Kranken 
mit den von mir eben studierten glauben wir uns berechtigt, sie für 
analog zu halten. 

Es ist gewiß nicht erstaunlich, Pigmentgranula im Zentralnerven- 
system von Kranken zu finden, die im Verlaufe eines Malariafieber- 
anfalles gestorben sind; das Merkwürdige der Veränderung, die wir eben 
studiert haben, liegt aber in dem Eindringen der Pigmentkörnchen in das 
innere Nervengewebe selbst, in der elektiven Infiltration der PURKINJE- 
schen Zellen. 

Wie dies zustande gekommen ist, ist nicht leicht zu deuten; doch 
kann man annehmen, daß es mit der Verteilung der Gefäße zusammen- 
hängt. Wissen wir doch, daß in der Schicht der PurkInJEschen Zellen 
zwei Gefäßbezirke zusammentreffen und ein reichliches Kapillarnetz 
bilden. Die Einlagerung der Granula in die PuRKINJEschen Zellen könnte 
man auf die besondere Ernährungsart dieser Elemente beziehen; bekannt- 
lich treten in ihnen wenig Lipoidpigmente auf. 

Soweit man die Dinge überblicken kann, handelt es sich um eine 
eigentümliche histologische Tatsache, die wir beim Studium der Literatur 
nicht erwähnt fanden. 

Wir halten es für nützlich, die Aufmerksamkeit auf diese kleine, 
doch merkwürdige Veränderung zu lenken. 
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Über die Fasersysteme der Substantia nigra 


(Laterale pontine Bündel — Fasciculus obliquus cruris — Pallido- 
pedunculäres System) 


Von 
Dr. Umberto Poppi, Bologna 
Mit 15 Textabbildungen 


Die umstrittene Frage der extrapyramidalen Bahnen ist noch 
komplizierter geworden, seitdem einige Autoren versucht haben, ihnen 
ein Faserbündel beizufügen, dessen morphologische Bedeutung noch nicht 
genügend klar ist. Ich meine jenes Faserbündel, das unter dem von 
H. SCHLESINGER 1896 vorgeschlagenen Namen ‚‚die lateralen pontinen 
Bündel“ bekannt ist. Allerdings hat der Faserzug auch andere Namen 
bekommen, die ich hier am besten vorweg anführe: 


1. Fußschleife `... FLECHSIG 
2. Laterale Haubenfußschleife ............. MOoNAKOw 
3. Pes lemniscus profond ................. DÉJÉRINE 
4. Zerstreute accessorische Schleife ........ BECHTEREW 
5. Fasciculi laterales pontis ............... MARBURG. 


Das Bündel wurde auch von HösEL, HocHE, REICHER, MARBURG, 
BuMmkkE, DÉJÉRINE, WALLENBERG, JAKOB und RIESE studiert. 
Betrachtet man einen Frontalschnitt der Brücke aus jener Höhe, 
wo sich die Fasern des Lemniscus allmählich seitwärts über die tiefen 
Brückenfasern legen, so sieht man, daß in den medialen Anteilen des 
Lemniscus med. Fasern auftreten, die mit den üblichen Markscheiden- 
färbungen heller bleibend unter den übrigen dunkler tingierten Fasern 
hervortreten (Abb. 1, Fpt). MARBURG hat sie sehr treffend mit 
kleinen Löchern verglichen und dies ist auch wirklich der Eindruck, den 
man beim ersten Anblick bekommt. Im übrigen versichert OBERSTEINER, 
daß man auch in der Medulla oblongata in der Höhe des Hypoglossus- 
kernes hellere Fasern sehen kann, die sich von den Lemniskusfasern ab- 
scheiden lassen und den medioventralen Anteil der Schleife einnehmen. 
SCHLESINGER, der diese Fasern in Fällen von Lemniskusdegeneration 
studiert hat, verlegt ihren Ursprung in die Höhe des vorderen Olivenpoles. 
Wenn man sich allmählich dem vorderen Rand der Brücke nähert, 
so rücken die Fasern im Lemniscus medialis immer mehr lateralwärts 
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(Abb. 2, Fpt), bis sie in den höheren Querschnitten des Pons, wie die 
Autoren schreiben, noch im Gebiet des Lemniscus liegend, den Winkel 
einnehmen, der von der medialen und lateralen Schleife gebildet wird. 


Abb. 1 
Fasciculus frontopontinus tegmenti. Am = Lemniscus medialis. Po = Pons 
(Schnitt im Beginne der Bindearmkreuzung) 


Fpt 


Mit dem Erscheinen der Substantia nigra, die sich zwischen Lemnis- 
cus und Pes pedunculi legt, werden die Fasern nach der klassischen 
Beschreibung immer unabhängiger von der Schleife (Abb. 3, Fpt 
und Fpp) und schließen sich nun dem Pes pedunculi an, wobei 
sie ganz lateral im Gebiet der Substantia nigra und in der Nachbarschaft 
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des Pes pedunculi gelegen sind. Diese klassische Beschreibung aber ist 
unrichtig, denn sie kontundiert zwei verschiedene Bündel. Die Fasern 
der lateralen pontinen Bündel haben nämlich ein so charakteristisches 


Pons 


Lm — Lemniscus medialis. Po 


(Schnitt auf der Höhe der Bindearmkreuzung) 


Abb. 2 


Fpt = Fasciculus frontopontinus tegmenti. 


Aussehen, daß man sie mit Leichtigkeit nicht nur von der Schleife und 
dem Pes pedunculi unterscheiden kann, sondern auch von allen anderen 
Fasern, auf die man im Gebiet der Substantia nigra treffen kann. Um 
sie zu beobachten, braucht man kein Mikroskop, es genügt schon eine 
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einfache Lupe. Auch in höheren Ebenen bleiben sie unverändert in ihrer 
Lage und Ausdehnung, bis sie mit der Verkleinerung der Substantia 
nigra sich zu reduzieren beginnen und undeutlicher werden. Schließlich 


Po = Pons 


Lm = Lemniscus. 


(Schnitt aus dem oberen Ende der Bindearmkreuzung) 


Abb 3 
Fpt = Fasciculus frontopontinus tegmenti. 


Fpp = Fasciculus pallidopeduneularis. 


verschwinden sie mit dem Erscheinen jener Fasern, die die Kapsel des 
Corpus Luysi bilden. So viel zur Beschreibung des sichtbaren Weges 
der l. p. B. Was den eigentlichen Ursprung, das Ende und die Bedeutung 
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der Fasern anlangt, sind die Ansichten der Autoren geteilt und diese 
will ich kurz erwähnen. 

HoEsEL (1894) meint, daß die Fußschleife von Frecasie in der 
Insel endet, aber nicht direkt, sondern nach Passierung oder Unter- 
brechung im Globus pallidus. 

BECHTEREW glaubt, daß ihr Ursprungsgebiet in die sensiblen Hirn- 
nervenkerne zu verlegen sei, von wo sie als sekundäre Hirnnervenbahnen 
zentralwärts ziehen sollen. 

SCHLESINGER (1896), der sich dieser Ansicht nähert, machte die 
Hypothese, daß in diesem Fasersystem unter anderem auch die sekundäre 
Trigeminusbahn verlaufen könnte. 

DÉJÉRINE (1895) spricht von den l. p. B. folgendermaßen: „Vom 
Stratum intermedium und besonders vom Stratum profundum im Ge- 
biet des zweiten äußeren Fünftels des Pes pedunculi sieht man eine ge- 
wisse Zahl von Fasern sich entfernen, die sich in schiefer Ebene abwärts 
und rückwärts begeben, die Substantia nigra überqueren und sich dem 
Lemniscus medialis in den tieferen Ebenen des Pes pedunculi anschließen. 
Das Studium frischer Degenerationen mit der Methode von MArcHI zeigt, 
daß es sich um wahre aberrante Bündel der pedunkularen Bahnen handelt. 
Zurückgedrängt durch die transversalen Brückenfasern schließen sie sich 
dem Lemniscus medialis in seinem Verlaufe durch die Brücke an. Dann 
beteiligen sie sich an der Bildung der bulbären Pyramide. Ihre Degene- 
ration ist absteigend und sie haben keinen Anteil an der sensiblen 
Kreuzung in der Medulla oblongata.“ 

C. Monakow (1905) versichert, daß die l. p. B. (die laterale Hauben- 
fußschleife, wie er sie nennt) direkt vom Kortex abhängen, weshalb sie 
bei Herden in der Regio Rolandica gleichzeitig mit den Pyramiden de- 
generieren. Er glaubt, es handle sich um Fasern, die der dritten Stirn- 
windung und dem Operculum Rolandi entstammen und in den Pho- 
nationskernen ihr Ende finden. 

Auch MARBURG (1910) ist der Meinung, man müsse diese Bündel als 
aberrierende Pyramidenfasern betrachten und zitiert von neuem die Be- 
funde von REICHER, der ein Vikariieren zwischen den 1. p B. und jenen 
Fasern fand, die dorsal von der Pyramide herabsteigen. 

Neuerdings hat WALLENBERG (1922) eine von den anderen ab- 
weichende Erklärung über den Ursprung der in Frage stehenden Bündel 
gegeben. Er verfügt über die Präparate eines Falles, den EDINGER und 
FISCHER 1913 beschrieben hatten. Es handelte sich um ein dreijähriges 
Kind, bei dem beide Großhirnhemisphären in Zysten verwandelt waren. 
Die zentrifugalen und zentripetalen Bahnen des Kortex fehlten voll- 
ständig, ebenso die Kerne des Thalamus: doch war Epithalamus und 
Hypothalamus erhalten. In diesem Fall bemerkte er, daß vom Pallidum 
über den Weg der Linsenkernschlinge und der Kapsel des Corpus Luysi 
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ein Fasersystem herabstieg, das er in der Höhe des Mittelhirnes bilateral 
als 1.p. B. im Gebiet der Substantia nigra bis zu den Frontalschnitten 
des Pons verfolgen konnte, wo es den lateralen Teil der pontinen Haube 
einnahm. Er schließt daraus, daß die l. p. B. weder den Pyramiden- 
fasern, noch den Bündeln der Schleife angehören könnten, sondern daß 
es sich um Fasern handle, die vom Pallidum stammen, das in diesem Fall 
beiderseits erhalten war. 

Der Ansicht von WALLENBERG schließt sich JaKkoB (1923) voll- 
kommen an. Er stützt sich auf die von ihm untersuchten Fälle von 
zerebraler Kinderlähmung und auf den Fall eines zehnmonatigen Kindes 
ohne Großhirn. Er kommt zu dem Schlusse, daß das System der l. p. B. 
im Pallidum seinen Ursprung nimmt, an der Linsenkernschlinge Teil hat 
und in die Substantia nigra gelangt. Hier gibt es vielleicht Kollateralen 
ab, zieht in den Pes pedunculi und steigt dann ventromedial abwärts: 
im lateralen Gebiet der Haube ist das System gut verfolgbar. Den 
größten Teil der Fasern weist er in das Schleifengebiet der Haube. Er 
berichtet noch, daß von anderen Autoren Fasern beobachtet wurden, 
die sich zu den Kernen des V., VII. und XII. Hirnnerven begeben. Die 
Ergebnisse von WALLENBERG und Jagop wurden auch von RIESE be- 
stätigt auf Grund eines Falles von halbseitigem Fehlen des Striatum, wo 
die l. p. B. beiderseits erhalten waren. Aus Intaktheit des Pallidum 
schließt der angeführte, daß dieses die Ursprungsstätte der l. p. B. sei. 

Nicht weit von den l. p. B. entfernt, zieht ein anderes Fasersystem 
im Hirnschenkelfuß abwärts, das ich kurz erwähnen muß, da seine 
Kenntnis für das Studium meiner Arbeit notwendig ist: Das Bündel von 
SPITZKA, Bündel von der Schleife zum Fuß (OBERSTEINER), Faisceau en 
echarpe (FÉRÉ), Des lemniscus superficiel (DÉJÉRINE), mediale Schleife 
(FLEcaHsiıc), mediale akzessorische Schleife (BECHTEREw), Bündel vom 
Pons zur Haube (Geo), Fasciculus lemnisci ad pedunculum (Man. 
BURG), Fasciculus obliquus cruris (E. SMITH). 

So beschreibt dieses Bündel OBERSTEINER: „Im lateralen Winkel des 
Hirnschenkelfußes treffen wir in seinem zerebralsten Teile ein Bündel, 
welches sich oberflächlich spinal- und medianwärts um den ganzen Fuß 
herumschlingt, so daß es am oberen Rande der Brücke bereits die 
medialsten Fußbündel bildet: es wendet sich nun dorsalwärts und ge- 
langt so ins Schleifengebiet und stellt weiter spinalwärts den medialen 
Anteil der medialen Schleife dar.“ 

Bei der absteigenden Pyramidendegeneration soll es intakt bleiben 
und daher als weißes Bündel zwischen den grauen degenerierten Fasern 
erscheinen (OBERSTEINER). 

Nach Spıtzka und BECHTEREW soll das Bündel den zentralen Weg 
der motorischen. Hirnnerven darstellen. Dafür spricht nach diesen 
Autoren, daß bei den Seetieren, die keine Pyramide besitzen, das Bündel 
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besonders gut ausgebildet ist, weiters, daß es bei Hirnläsionen mit Be- 
teiligung der Hirnnerven degeneriert sein soll (zit. bei SCHLESINGER). 

Auch WEIDENHAMMER (1896) konnte in einem Fall einer großen 
Hemisphärenerweichung die Degeneration von Fasern feststellen, die im 
Lemniscus medialis zerstreut waren. 

Hingegen fand SCHLESINGER (1896) in Fällen von Lemniskusdegene- 
ration das Bündel auf der gesunden Seite degeneriert, auf der Seite der 
Läsion aber gut entwickelt und schließt daraus, daß es sich um un- 
gekreuzte Lemniskusfasern handeln müsse. 

HösEL (1902) schloß auf Grund eines von ihm studierten Falles von 
Apoplexie mit Herden in der Insel und im Fuß der unteren Stirnwindung, 
daß das Bündel aus dem hinteren Teil der Stirnwindungen komme. Der 
Autor glaubt, daß das Bündel in den motorischen Hirnnervenkernen ende. 

FrartAu (1906) fand in einem Fall von Embolie der Arteria fossae 
Sylvii mit Erweichung in der Insel, im Lobus frontalis, Gyrus angularis 
und im Boden der Fissura interparietalis, mit der Marchimethode, eine 
Degeneration des Bündels in seinem ganzen Verlaufe. 

MONAKOoW, DfJfRINE, MINGAZZINI (zit. bei JAKOB) glauben, daß 
das Bündel Projektionsfasern von dem motorischen Augenfeld enthält 
(zweite Stirnwindung) und daß es sich in Verbindung mit den Augen- 
muskelkern setzt. JAKOB (1923) selbst nimmt an, daß dieser Faserzug 
der Blickrichtung dient und nichts mit der Sprache zu tun hat. 

Nach D£sJ£RINE sind die l. p. B. konstant, die m. p. B. verhältnis- 
mäßig selten und es scheint, daß ein Vikariieren zwischen diesen zwei 
Bündeln vorhanden ist. 

ELLIOT SımırH (1907) hat durch Zufall Einblick in die Bedeutung 
des Faisceau en echarpe von FÉRÉ gewonnen und zeigen können, daß das 
Bündel, wenn es besonders mächtig entwickelt ist, den Pedunculus von 
lateral nach medial quert, und zwar in schräger Richtung. Er nennt es des- 
‚halb Fasciculus obliquus cruris cerebri, kurz Fasciculus obliquus cruris, 
eine Bezeichnung, die man als entsprechend anerkennen muß. Er kann 
das Bündel in die Brücke hinein verfolgen, und zwar ganz charakteristisch 
in das Gebiet medial von der Schleife, also in das Gebiet des Bündels 
der Schleife zum Fuß. Er konnte ferner zeigen, daß dieses Bündel aus 
diesem medial gelegenen Areal sich ganz lateralwärts schlingt oder um- 
gekehrt und meint, daß es ein temporo-pontines System sei. Es zeigt 
konstant eine Anomalie in der Weise, daß es auf der linken Seite stärker 
entwickelt ist, wie auf der rechten Seite. 

Ich hatte nun Gelegenheit, eine Reihe von Fällen zu studieren, die 
einen Einblick in die geschilderten Verhältnisse gestatten und möchte 
vorerst diese Fälle kurz beschreiben: 

Fall 1. Syringomyelie mit medianer Spalte in der Medulla oblongata. 
Keinerlei Degeneration der Schleife. 
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Kaudales Drittel der Brücke, Gebiet der oberen Olive: In der Faserung 
der medianen Schleife treten nirgends heller gefärbte Querschnitte auf. Auch 
medial finden sich keine von der Schleife isolierte Bündel. Auf der Höhe des 
Trigeminuskernes hat sich in dieser Beziehung noch kaum etwas geändert. 
Man sieht nur im Gebiete des N. r t. p. ein oder das andere Querschnittsfeld 
dunkel gefärbt hervortreten. Gegen das Ende des Trigeminuskernes ändert 
sich dieses Verhalten und man kann nun bemerken, daß im Gebiete des 
N.r. t. p. runde Bündelchen dünner Fasern auftreten, dieim WEIGERT-Präparat 
hell gefärbt erscheinen. Sie liegen medial der Schleife an. Es zeigt sich eine 
deutliche Asymmetrie beider Seiten, indem auf einer Seite ein ziemlich starkes 
dunkel gefärbtes Bündel medial der Schleife anliegt und die heller gefärbten 
lateral davon in das Schleifenareal gedrängt erscheinen. Sonst läßt sich keine 
Asymmetrie an beiden Seiten wahrnehmen. Dieses Verhältnis bleibt nach 
vorne zu bestehen. 

Am Übergang von der Brücke zum Vierhügel rücken die Bündel mit den 
hellen Querschnitten mehr und mehr in das Schleifenareal. Einzelne von 
ihnen liegen auch zwischen den längsgetroffenen Brückenfaseru. Das mächtige 
Bündel medial von der Schleife ist in eine Reihe von Systemen zerfallen, deren 
ventrale zwischen die längsgetroffenen Brückenbündel geraten sind, während 
die dorsalen sich den Systemen dorsal von der Schleife anschließen. Es ist 
interessant, daß einzelne dieser Bündel in der Brücke selbst die Seite kreuzen 
und den N. r. t. p. queren. 

Man kann also aus dieser Tatsache und dem Umstand, daß sie sich dann 
den längsgetroffenen Brückenfasern anlegen, schließen, daß hier Brücken- 
systeme vorhanden sind. In dem Augenblick, als die dorsal von der Schleife 
gelegenen Bündelquerschnitte von den längs verlaufenden Fasern mehr befreit 
werden, sieht man, daß die dorsalen medial gelegenen Bündelquerschnitte 
jetzt mächtiger geworden sind und ein geschlossenes System bilden. Das 
zeigt sich auf beiden Seiten ziemlich gleich. Die ventralen dagegen sind auf 
einer Seite noch etwas stärker und rücken konstant ıentralwräts. Die hellen 
Querschnitte liegen zum Teil knapp lateral diesem medianen Bündel an, zum 
Teil liegen sie in der Schleife selbst. Oralwärts wird aber die Differenz der 
Systeme stärker. Man kann nun drei geschlossene Systeme unterhalb der 
mächtigen Bindearmkreuzung wahrnehmen. 1. Ein mediales, aus dunkel 
gefärbten Querschnitten zusammengesetztes Bündel. Es ist auf einer Seite 
wesentlich stärker wie auf der anderen. 2. Lateral davon, zum Teil im 
Lemniscus selbst, zum Teil ventral und medial von ihm gelegen, rundliche 
helle Querschnitte, mit einzelnen eingestreuten dunkleren Fasern. Man kann 
deutlich sehen, daß diese hellen Querschnitte zu den oberflächlichen Brücken- 
schichten Beziehungen haben, indem einzelne von ihnen, im Querschnitt 
getroffen, erkennen lassen, daß sie in das Brückengebiet einstrahlen. 

Noch oraler wird dieser Umstand noch viel deutlicher, wobei gleichzeitig 
die in der Schleife gelegenen Bündel eine Anreicherung aufweisen. 

Am deutlichsten zeigen sich die Verhältnisse der genannten Systeme 
am Übergang ia den Pedunculus cerebri beim Auftreten der Substantia nigra. 
Hier unterscheidet man folgende Systeme: 1. Am weitesten medial die jetzt 
sehr mächtigen Querschnitte des medialsten Systems. Sie sind jetzt auf 
einer Seite doppelt so reich als auf der anderen. Daun folgen 2. die rundlichen 
Querschnitte der blaß gefärbten Fasern, zunächst jene, die außerhalb der 
Schleife gelegen sind. Sie rücken zum Teil ventral in das noch restliche 
Brückengebiet, zum Teil bleiben sie vorläufig lateral von dem erstgenannten 
Bündel liegen. Dann folgt 3.der Übergang der in der Schleife gelegenen Systeme 
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Man kann auf einem Querschnitt nicht den ganzen Verlauf bis zum Pes ver- 
folgen. Aber man sieht, wie diese Fasern schließlich lateral in den Pes ge- 
langen. Auf diese lichten Bündel folgen wieder dunkle, zuerst in Längs-, 
später in Querschnitten, die scheinbar aus dem Schleifengebiet in die Sub- 
stantia nigra und über diese hinaus strahlen, so daß wir also in den kaudalsten 
Abschnitten der Substantia nigra vier deutliche Systeme unterscheiden 
können. Im Gebiete der Substantia nigra, dort, wo diese bereits die höchste 
Entwicklung erreicht hat, ist das mediale Bündel jetzt sehr mächtig, zwei 
Drittel größer auf einer Seite als auf der anderen. Die hellen Querbündel 
sind alle im Brückengebiet untergetaucht und es findet sich nur das Gebiet 
der Kammfasern, d. h. über dem Pedunculus befindliche, kammförmig in die 
Substantia nigra reichende Querschnitte, die, je oraler wir den Schnitt be- 
trachten, desto mehr sich in dem Fasernetz der Substantia nigra aufzulösen 
scheinen. Am deutlichsten treten nun die lateral beschriebenen Querschnitte 
hervor, die dorsolateral von längsgetroffenen Fasern umsäumt werden, die 
ventral strahlend dem Stratum intermedium zustreben. 

Noch oraler dem Ende der Brücke bildet das mediale Bündel zum Teil 
den medialen Abschnitt des Pes, zum Teil ziehen seine Fasern ventralwärts, 
ohne sich aber über die Mitte des Pes verfolgen zu lassen. Wir finden nun in 
der Substantia Ligra ein feines Fasernetz um die Zellen, lateral die bereits 
erwähnten dunklen Querschnittsbündel, ventral die ungleichmäßig an- 
geordneten Kammfasern. Doch sieht man jetzt eine Reihe lichtere Quer- 
schnittsbündel das ganze Gebiet der Substantia nigra erfüllen, jenes Gebiet, 
das gemeinhin Stratum intermedium genannt wird. 

Beim Beginn des Auftretens des Corpus subthalamicum, also dort, wo 
sich die Substantia nigra sehr wesentlich verkleinert, sieht man deutlich eine 
Zunahme der quergetroffenen Bündelchen in der Substantia nigra. Es lassen 
sich da wieder drei Gruppen unterscheiden. Eine mediale Gruppe, die am 
Austritt des Okulomotorius gelegen ist und dunkler gefärbte Systeme enthält, 
dann intermediäre Fasern, die den Kammfasern zu entsprechen scheinen und 
nur etwas mehr dorsal reichen, schließlich laterale Gruppen, die an den 
Pedunculus lateralis ganz eng angeschlossen erscheinen. Oralwärts schreitend, 
hat man den Eindruck, als ob ein großer Teil dieser Querschnittsbündel von 
den Fibrae perforantes aus den Stammganglien gebildet würde. Dies gilt 
besonders für die lateralen, wobei sich allerdings nicht entscheiden läßt, 
wieviel von diesen Bündeln auf Kosten der Faserung des Corpus subthalamicum 
zu setzen ist. Jedenfalls bilden sich durch diese Fibrae perforantes deutlich 
medial, weniger deutlich latero-ventral, Querschnitte. 

Fall 2. Syringobulbie mit nahezu vollständig degenerierter Schleife 
einer Seite. Hier zeigt sich folgendes: In mittleren bis vorderen Brücken- 
partien liegen sowohl auf der gesunden als auch auf der kranken Seite, d. h. 
auf der mit der fehlenden Schleife, zunächst ganz medial sehr zart gefärbte, 
nicht sehr dichte Faserbündel. An diese schließt sich lateral die Schleife, 
zum Teil unterbrochen durch graue Massen, die horizontal und vertikal das 
mediale Schleifengebiet durchsetzen und den pontinen Kernen analog gebaut 
sind. In diesem Gebiet, also noch ganz medial in der Schleife, zeigen sich dann 
rundliche Querschnitte, besät von feinen quergetroffenen Fasern. Diese 
rundlichen Querschnitte finden sich ebenso auf der kranken Seite, d.h. 
schleifenfehlenden Seite. Außerdem aber finden sich neben diesen rundlichen 
Querschnitten ganz lateral in der Schleife isolierte Fasern schräg- und quer- 
getroffen (Abb. 4). Oraler, wo die Schleife bereits aus der Horizontalen in 
die Vertikale umbiegt, zeigen sich die gleichen Verhältnisse, nur daß diese 
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Fasciculus frontopontinus tegmenti. Fpp = Fasciculus pallidopeduncu- 


Fall II (Syringobulbie mit einseitiger Schleifendegeneration) 
laris. Im = Lemniscus medialis 


Abb. 5. 
Fd Brej = Fasciculus descendens Brachii conjunctivi. Fpt 


hellen Querschnittsbündel jetzt lateralwärts rücken, ohne aber den Brücken- 
rand zu erreichen (Abb. 5). Es tsi auffällig, daß ihre Färbung vollständig 
identisch ist mit der Färbung der Querschnittsbündel in der Brücke, wobei 
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Abb. 6. 


ich betonen möchte, daß die Pyramidenbündel dichter und dunkler gefärbt 
sind als die fronto- und temporopontinen, und diese vollständig gleich sind 
mit den als l. p. B. in der Brücke bezeichneten. Es sei daran erinnert, daß 
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auch in diesem Gebiete dunkler gefärbte isolierte Fasern sich finden. Dieses 
Bild bleibt oralwärts das gleiche. Man könnte nur hinzufügen, daß die l. p. B., 
das sind die hellen Querschnitte jetzt mehr ventralwärts sich verschieben und 


Fpt = Fasciculus frontopontinus tegmenti 


(Die Hinweisungsstriche etwas zu weit medial) 


Abb.7. Fall II (Syringobulbie mit einseitiger Schleifendegeneration.) Die degenerierte Schleife von Abb.6 
Fpp = Fasciculus pallidopeduncularis. 


zusammenrücken und daß jetzt auf beiden Seiten medial die Querschnitte 
eine Anreicherung erfahren. Diese Querschnitte bleiben medial liegen und 
sind beiderseits vorläufig ziemlich gleich. so daß wir also, wenn wir die 
schleifendegenerierte Seite annehmen, in diesem Gebiete drei Gruppen 
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ntakter Fasern haben (Abb. 6 und 7). 1. Ein paramedian gelegenes Feld von 
runden Querschnitten, welches blaß gefärbt ist: offenbar Fasciculus obliquus 
Cruris; 2. die l. p. B. ebenfalls blaß gefärbt, liegen noch in dem horizontalen 
Abschnitt der Schleife; 3. dann dunkel gefärbte Einzelfasern. Diese liegen mehr 
lateral und mehr in dem bereits vertikal gestellten Abschnitt der Schleifen- 
fasern. Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daß die L p. B. in den höheren 
Ebenen von einzelnen quergetroffenen Fasern tief dunkel gefärbt begleitet 
werden, die ganz jenen gleichen, die lateral von den L p. B. in dem vertikalen 
Abschnitt der Schleife zu finden sind. Dort wo der Pedunculus sich zu bilden 
beginnt, sieht man diese l. p. B. ganz lateral gelegen, sich den ventralen 
Systemen der Brücke anschließen. Sie haben hier ganz deutlich den Ton der 
quergetroffenen Brückenfasern angenommen, d. h. dort, wo kaudal die Fär- 
bung der pontinen Fasern hell war, waren auch die l. p. B. heller. Jetzt, wo 
diese Bündel oral dunkel gefärbt sind, sind auch die l. p. B. dunkler gefärbt. 
Die Einzelfasern sind nach wie vor in diesem Gebiete erhalten und bilden 
gleichsam Netzfiguren um die ausgefallenen Bündel. Dort, wo die Sub- 
stautia nigra ganz deutlich ist, kann man nun sehen, wie die l. p. B. ganz 
lateral sich den Pesfasern beimischen. Das sieht man sowohl auf der gesunden 
wie auf der kranken Seite. Aber man sieht gleichzeitig deutlich, daß neben 
diesen 1. p. B. ein grobes Netz derberer Fasern in das gleiche Gebiet gelangt, 
d. s. jene Fasern, die wir lateral von den L p. B. als einzelne Systeme erkannt 
haben. Wenn dann die l. p. B. bereits in den Pes eingetreten sind, sieht man 
nahezu an der gleichen Stelle sich die Querschnitte vermehren, die tief dunkel 
gefärbt sind und scheinbar auch aus dem Schleifengebiet kommen. Leider 
sind die Präparate in diesem Gebiet nach vorne zu so schlecht gefärbt, daß 
man über den weiteren Verlauf dieses Systems nicht viel aussagen kann. Nur `. 
das, daß dieses System von den l. p. B. absolut zu differenzieren ist. Es be- 
steht hier auch aus ganz anderen Bündeln wie in den anderen, später zu be- 
schreibenden Präparaten, indem sich die Bündel hier viel dichter zusammen- 
fügen. 


Zusammenfassung zu Fall 2 


In einem Fall von Syringobulbie zeigt sich ganz deutlich folgendes: 
Die l. p. B. sind dargestellt durch runde, auffallend lichtgefärbte Faser- 
querschnittsbündel, die in der Brücke auftreten, zunächst medial gelegen 
sind, dann lateralwärts rücken und die im Pedunculus sowohl lateral als 
medial die Pesfasern erreichen. Desgleichen kann man sehen, daß der 
Fasciculus obliquus cruris sich hier erst in den vorderen Abschnitten der 
Brücke entwickelt, um im Pedunculus eine mächtige Fasermasse zu 
bilden. Außer den genannten beiden Zügen aber finden sich in der 
Schleife noch Einzelfasern nicht degeneriert, tief dunkel gefärbt, die sich 
ebenfalls nach vornehin verfolgen lassen und im Pedunkulusgebiet sich 
jenen Fasern anschließen, welche wir in der Substantia nigra dorso- 
lateral finden und die dunkel gefärbt sind. Dagegen fehlt es an jenen 
Systemen, die sonst in dicken, breiten Zügen aus dem Lemniscus auf- 
zutauchen pflegen. Doch finden sich auch hier sehr deutlich etwas oraler 
als die eigentlichen 1. p. B. Querschnitte von Fasern, die mit jenen 
früher als Kammsysteme bezeichneten in Beziehung stehen. 
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Fall 3. In diesem Falle besteht eine Hemisphärenatrophie der rechten 
Seite, ein leichter Hydrocephalus der linken Seite. der aber links weiter keine 
Erscheinungen macht. Auf der rechten Seite handelt es sich ferner um eine 
exzessive Mikrogyrie der Rinde der lateralen Hirnoberfläche. Außerdem 
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Hydrocephalus-Mikrogyrie 


Tpt = Fasciculus tempo. opontinus tegmenti 


Abb. 8. 


besteht ein sehr starker Hydrocephalus, der aber in den kaudalen Abschnitten 
mächtiger ist als in den oralen. Die Faserung um den Ventrikel herum hat 
eine andere Gestalt als es der Norm entspricht. Doch will ich hier darauf 
keine Rücksicht nehmen. Betrachtet man einen Querschnitt aus der mittleren 
Brückenpartie, so zeigt sich im Schleifengebiet folgendes: 1. Ganz medial 
einzelne dunkel gefärbte Schräg- und Querschnitte in Bündeln. 2. Knapp 
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lateral davon gemischt mit dunkleren Fasern die rundlichen Querschnitte 
der l. p. B., die auf der rechten Seite (Herdseite) heller sind als auf der Gegen- 
seite. 3. Ganz lateral in der Schleife sieht man auch hier auf der Herdseite 
bereits zwischen den Schleifenfasern quergetroffene Bündel der Brücke in 
ihrer bekannten helleren Tönung sich abheben. Im oralen Teil der Brücke 
kann man dann sehen, daß dort, wo der Bindearm sich zur Kreuzung an- 
schickt, die zuerst geschilderten medialen Bündel, die dunkler gefärbt sind, 
sich jetzt schräg dorsolateral und medial wenden, wo sie bis ins Bindearm- 
gebiet deutlich verfolgbar sind. Sie umgeben dabei stellenweise die hellen 
Querschnitte der l. p. B., die jetzt in diesen Ebenen trotz guter Färbung auf 
der rechten Seite sehr wesentlich heller sind als auf der linken Seite. Sie 
sind auch rechts spärlicher als links. Alle diese medialen Bündel verschwinden 
schließlich im Gebiet der Bindearmkreuzung in der Haube, und zwar sind 
sie bis zur Bindearmkreuzung verfolgbar. 

Die 1.p. B. werden nun mächtiger. Sie liegen zum Teil noch ziemlich 
medial, zum Teil rücken sie schon etwas lateraler, aber noch immer im hori- 
zontalen Schleifenabschnitte der Brücke. In den nächsten Ebenen zeigt sich nun 
folgendes: Es handelt sich um den Übergang von der Brücke zum Pedunculus. 
Auf der einen Seite ziehen die medialen Schleifenbündel bereits dorsalwärts und 
da sieht man nun, wie aus diesen Schleifenbündeln ganze Faserzüge ventral 
gelangen, tief dunkel gefärbt sind und ganz lateral in der Substantia nigra 
ein Querschnittsareal formieren. Es hat auch den Anschein, als ob einzelne dieser 
Bündel sich dem formierenden Pes lateral anlegen wollten. Wenn man genauer 
zusieht, kann man sogar erkennen, daß hier neben der Schleife lateral noch ein 
zweites System besteht, das etwas zartere Bündelchen enthält als die Schleife 
und in die dorsolaterale Ecke der Substantia nigra gelangt. Diese Fasern haben 
nichts mit den l. p. B. zu tun, weil sie sich ventralwärts senken und den 
Brückenfasern medial und lateral beimengen. Nun treten medial, dort wo 
früher die dunklen Bündelchen gelegen waren, beiderseits Fasern auf, die 
genau so ausschauen, wie die l. p. B. und Bündelchen formieren (Fasciculus 
obliquus cruris). Diese Bündelchen nehmen oralwärts zu und nun zeigt sich, 
daß sie auf der rechten, kranken Seite wesentlich stärker sind wie auf der 
linken Seite (Abb. 8). Jetzt kann man auch deutlich sehen, daß die vor- 
geschilderten, in der lateralen Seite der Substantia nigra befindlichen dunklen 
Querschnitte in das Gebiet der Kammfaserung sich begeben. Es ist auffällig, 
daß diese Fasern eigentlich auf der Herdseite (rechten Seite) fehlen, während 
die 1. p. B. ganz deutlich da vorhanden sind. Noch oraler treten jetzt Faser- 
netze auf, die zum Teil diese lateral gelegenen dunklen Bündel der linken 
Seite durchsetzen. Man kann nicht entscheiden, ob diese Fasernetze von 
oben her aus der Scheide des späteren Corpus subthalamicum sich entwickeln 
oder ob sie von unten her in dieses Gebiet hineingelangen. Dieses System 
der sich netzförmig verziehenden Fasern findet sich auch auf der rechten Seite. 
Da kann man nun erkennen, daß diese Fasern die Substantia nigra-Zellen 
umspinnen und dorsal unter die Kapsel des Corpus subthalamieum und ver- 
tral in die Gegend der Kammfaserung auf der rechten Seite etwas stärken 
als auf der linken, gelangen. Betrachtet man nun den nahezu ausgebildeten 
Pedunculus beider Seiten und vergleicht die rechte mit der linke Seite, so zeigt 
sich zunächst auf derrechten Seite der ganze Pedunculus auf einen zarten 
Saum von Fasern reduziert, der lateral dunklere Fasern enthält als medial. 
Er ist medial besser entwickelt und nimmt dort das mächtige Bündel der 
Schleife zum Fuß auf (Abb. 9). Das Fasernetz der lateralen Seite rechts ist 
dichter geworden. Man sieht jetzt auch hier die Querschnitte des Stratum 
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intermedium aber sehr spärlich auftreten. Im großen und ganzen ist die 
ganze Substantia nigra dieser Seite von Fibrae perforantes durchsetzt, die 
zum Teile netzförmige Bildung annehmen. Anders auf der gesunden Seite. 
Hier ist der Pes in seiner normalen Entwicklung, hier sind die lateral be- 
findliehen Querschnitte noch deutlich zu sehen und es entwickeln sich aber 
auch hier Fibrae perforantes und ein System, das eigentlich bereits mit der 
Kapsel des Corpus subthalamicum in inniger Verbindung steht. Je weiter 
oral desto mehr füllt sich die Substantia nigra mit Querschnitten, die heller 
gefärbt sind als die lateraler gelegenen Bündel (das Stratum intermedium). 
Hier kann man auch eine Differenz gegenüber den beiden Seiten wahr- 
nehmen, indem sie auf der kranken Seite weniger gut gefärbt sind als auf 
der gesunden. Das wesentlichste in diesem Falle aber erscheint dadurch 
gegeben, daß nach vorne zu die beiden Ventrikel entsprechend der Cella media 
durch eine breite Brücke miteinanderin Verbindung stehen und so einen mäch- 
tigen Hydrocephalus der ganzen Hemisphäre bilden. Demzufolge haben wir 
auch hier eine Atrophie des Thalamus und einen mächtigen Hydrocephalus des 
HI. Ventrikels, wobei immer die rechte Seite atrophischer ist als die linke. 
Durch diesen Hydrocephalus aber erscheint der Nucleus lenticularis nur auf der 
linken Seite, während auf der rechten Seite der Nucleus lenticularis wohl 
auch vorhanden ist, aber erst viel weiter oral, schon auf der Höhe der Ent- 
wicklung des Corpus subthalamicum, ganz atrophisch hervortritt. Man kann, 
wenn man die beiden Seiten nun vergleicht, sehen, daß die Schnitte ziemlich 
symmetrisch fallen, und zwar kann man das aus der Entwicklung des roten 
Kernes erkennen. Dasieht man nun, daß das frontopontine System vollständig 
vorhanden ist, daneben folgt ein ganz schmaler Saum von dunkel gefärbten 
Fasern, ohne daß man daneben ein deutliches temporopontines System ab- 
scheiden könnte. Bei genauerer Untersuchung zeigt sich aber auch das 
temporopontine System verhältnismäßig gut erhalten, nicht so gut wie das 
frontopontine. Die Linsenkernschlinge und das Corpus subthalamicum sind 
tadellos vorhanden, nur die Bündel fehlen, die wir lateral in der Substantia 
nigra als dunkler gefärbte abgeschieden haben. Oralwärts, also im Gebiete 
der Insel, vereinigt sich dann tatsächlich das Putamen und der Globus pallidus 
sehr deutlich. Das Corpus subthalamicum mit seiner Kapsel ist sehr groß, 
sowohl rechts als auch links und eine Anomalie in bezug auf die Faserung 
ist nicht zu sehen. 


Zusammenfassung zu Fall 3 


In einem Fall von rechtsseitiger Hemisphärenatrophie kann man 
deutlich sehen, daß kaudal in der Brücke im Gebiet des medialen Lemnis- 
cus zunächst Bindearmfasern als Querschnitte auftreten. Ferner finden 
sich hier die 1. p. B. beiderseits, schließlich der Fasciculus obliquus cruris, 
der allerdings erst in den vorderen Ponsebenen sich zu bilden beginnt, 
nach vorne zu immer mehr und mehr zunimmt, um schließlich, erst 
ziemlich weit vorn im Pedunculus, eine gewisse Höhe zu erreichen. 
Hier zeigt sich, daß das Bündel auf der rechten (kranken) Seite stärker 
ist als auf der linken (gesunden) Seite. Ferner kann man sehen, wie die 
l. p. B. medial, zum Teil auch lateral im Pedunculus den Pes erreichen. 
Jene dunkel gefärbten Querschnitte, die wir ebenfalls im kaudalen 
Drittel der Substantia nigra lateral antreffen, scheinen hier auf der 
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kranken Seite zu fehlen, wenigstens sind sie dort, wo sie auf der gesunden 
Seite bereits mächtig entwickelt sind, auf der kranken Seite noch nicht 
entwickelt. Sie treten dann oral immer mehr und mehr hervor, aber 
keineswegs in der Deutlichkeit wie auf der gesunden Seite, zumal sie sich 
vorne mit den Fibrae perforantes so innigst mischen, daß man ihre 
Existenz nicht mehr erweisen kann. Dementsprechend zeigt sich auf der 
kranken Seite der Globus pallidus wohl entwickelt, aber wesentlich kürzer 
als jener der gesunden Seite, wie denn überhaupt eine komplette Hemi- 
sphärenatrophie vorhanden ist. Ich muß nochmals betonen, daß die 
Differenz zwischen rechts und links in bezug auf diese dunklen Bündeg 
eminent ist. Ferner kann man sehen, wie auf der gesunden Seite die 
dicken Bündel des eben geschilderten Systems tatsächlich gegen die 
Schleife hinziehen und förmlich aus ihr sich in den Pedunculus begeben. 
Man kann ferner sehen, wie einzelne dieser Fasern über das Schleifen- 
gebiet hinaus strahlen, und zwar in die Haube, so daß dieses Präparat 
den Eindruck macht, als wenn in der eben geschilderten Fasergruppe 
verschiedenartige Systeme vereinigt wären. 


Fall 4. Exzessiver Hydrocephalus der Seitenventrikel. Von der Rinde 
ist nur ein schmaler Saum erhalten. Auf einer Seite porencephaler Defekt. 
Es ist interessant, daß im Brückenfuß quergetroffene Fasern vorhanden sind, 
und zwar vorwiegend medial. In der Mitte und lateral fehlen die Fasern. 
Auch die medialen Bündel sind nicht vollständig, sondern partiell. Das ist 
so ziemlich bilateral-symmetrisch, wenn auch auf einer Seite die Größe der 
Bündel differiert. In der Brücke hat man den Eindruck, als wenn sie sich 
ziemlich normal verhalten würde. Das Stratum profundum ist besonders 
gut entwickelt, das Stratum superficiale ist zart, das Stratum complexum ist 
verhältnismäßig wenig entwickelt. Im Lemniskusgebiet sehen wir paramedian 
deutliche Querschnitte, dunkel gefärbt, und zwar in einer Höhe, die etwa 
der vorderen Grenze des Trigeminus entspricht. 

Je weiter man oralwärts kommt, desto mehr schwinden im Brücken- 
fuß auf der einen Seite die quergetroffenen Bündel vollständig, während 
auf der anderen Seite dieser Schwund ein verhältnismäßig geringerer ist 
und immer intakte neben zerstörten Bündeln sich finden. Es fällt wieder auf. 
daß das Stratum superficiale sehr licht gefärbt ist und dünne atrophische 
Bündel enthält, während das Stratum profundum stärker gefärbte Fasern 
aufweist. 

Mit dem Lateralwärtsrücken des Lemniscus zeigt sich, daß das geschilderte 
mediale Bündel nahezu vollständig fehlt und helle Querschnitte in beiden 
Schleifen vermißt werden. Noch oraler zeigt sich dann folgendes: Knapp 
ventral der Schleife anliegend und ziemlich medial, zeigen sich auf beiden 
Seiten Querschnittsbündel, die tief dunkel gefärbt sind. Auf der einen Seite 
sind sie nieht sonderlich gut entwickelt, auf der anderen (erkrankten) Seite 
jedoch sehr mächtig und man sieht deutlich, wie sie sich den querverlaufenden 
Brückenfasern beimengen. Die hellen Querschnitte in dem Lemniscus sind 
beiderseits vollständig vermißt. Dort, wo der Peduneulus bereits entwickelt 
ist, kann man erkennen, daß ein Faisceau en echarpe fehlt. Vielleicht liegt 
ein Teil der eben geschilderten medianen Systeme an deren Stelle. Der Pes 
selbst stellt ein halbmondförmiges Gebilde dar, das sehr schmal ist, aus dunkel 
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gefärbten Fasern besteht, doch sind diese Fasern, auf einer Seite wenigstens, 
lateral viel dichter als intermediär und median. Die Schnitte sind so geführt, 
daß aus diesen halbmondförmigen Gebilden die Fasern in welligen Zügen 
in die Substantia nigra einbrechen. Lateral sieht man das Gebiet der Kamm- 
fasern und von diesem aus einzelne Bündel lemniskuswärts ziehen. 

Ein Schnitt, wo das ganze Pedunculusgebiet zu sehen ist, etwa ent- 
sprechend dem Austritt des Okulomotorius, zeigt die Pesfasern noch mehr 
verdünnt. Sie bilden lateral nur einen schmalen Saum. Über diesen lateralen 
Partien fehlen die sonst zunehmenden quergetroffenen dunklen Bündel. 
Dagegen treten medial über dem Pes, knapp lateral von der Okulomotorius- 
wurzel, zahlreiche Querschnitte auf. Das Verhalten ist auf beiden Seiten 
ziemlich gleich. Auf einer Seite sieht man dann ganz lateral ein Paar Quer- 
schnittsbündel dunkel gefärbt am Pessaum, von dem aus die Fasern dorsal 
zu verfolgen sind. Einwärts davon findet sich ein feines Netzwerk von 
Fasern. Jetzt kann man sehen, wie die medialen dunkel gefärbten Fasern, 
die über dem Pes gelegen waren, ganz im Sinne eines Faisceau en echarpe 
in den Pes einbiegen. 

Ein wenig oraler sieht man dieses Verhalten noch deutlicher. Man er- 
kennt besonders, wie aus den lateralsten Pessystemen die Fasern dorsalwärts 
gelangen und sich in dem eben beschriebenen lateral befindlichen Netzwerk 
aufzusplittern scheinen. 

In den nun folgenden Schnitten fällt bereits ein Teil des Tuber in den 
Schnitt, ein Beweis, daß die Schnittrichtung offenbar infolge der Mißbildung 
nicht mehr die quere, sondern eine sehr exzessiv schräge ist. 

Hier sieht man wieder medial über dem Pes Querschnitte, die dunkel- 
gefärbt sind, dann bis ganz lateral nur feine Fasern. Der Pes selbst stellt 
hier einen dünnen Saum dar. In den folgenden Schnitten nun sieht man auf- 
einer Seite deutlicher wie auf der anderen das Genieulatum mediale auf- 
treten und man findet, daß der Arm des hinteren Vierhügels in dieses Geni- 
culatum einbiegt. Lateral von diesem Geniculatum zeigen sich kurze Schräge- 
schnitte und von ventral her zieht ein Faserzug um den ganzen Pedunculus 
herum an dessen mediale Seite, um dort zu verschwinden. Auf der kontralater 
ralen Seite sind diese Verhältnisse nicht so deutlich. Im Pedunculus selbst keine 
Änderung. Die Querschnitte in der Substantia nigra werden etwas reich- 
licher. Sie sind aber bis auf die lateralen ziemlich blaß gefärbt. Die medialen 
verhalten sich wie früher und ziehen gegen den Pes. 

Oraler nun sieht man, wie sich lateral an dem Peduneculus ein Bündel an- 
schließt, das sich knapp ventral vom Corpus geniculatum mediale entwickelt 
Man wird nicht fehlgehen, hier die Radiatio acustica anzunehmen. Neben diesem 
Bündel aber strahlen weiter die Fasern um den Pedunculus herum, so daß 
man also wohl annehmen kann, es handle sich um die GUDDENsche Kommis sur. 

Noch oraler sieht man dann aus jenem Gebiet, das die Kapsel des Corpus 
subthalamicum darstellt, Fasern ventralwärts ziehen, die in welligen Zügen 
längsgetroffen die Substantia nigra durchsetzen, knapp oberhalb vom Pes 
Querschnittsbündel formieren. Andere kommen aus diesem lateralen Faser- 
netz und ziehen dorsalwärts. Mit dem Auftreten dieser Fasern wird das 
Kammsystem deutlich. Doch liegt es nicht direkt an den Pesfasern, sondern 
etwas von diesen entfernt. 

Von den vorderen Sehnitten interessiert uns nur die Anwesenheit des 
Nucleus caudatus, des Putamen und des Globus pallidus sowie das Vor- 
handensein des Thalamus. Die einzelnen Teile sind deutlich kennbar und | 
sehr gut sowohl mit Zellen als auch mit Fasern entwickelt. 


28 UMBERTO Popp: 


Zusammenfassung zu Fall 4 


In einem Fall von exzessivem Hydrocephalus mit kaum nennens- 
werter Rindenentwicklung zeigt sich der Pedunculus cerebri nahezu 
symmetrisch unterentwickelt. Man kann im Pes deutlich drei Teile 
erkennen. Einen medialen am besten entwickelten, einen intermediären 
saumförmigen und einen lateralen, ebenfalls mäßig aber besser ent- 
wickelten als den intermediären. Dementsprechend sieht man auch in 
der Brücke selbst das frontopontine System verhältnismäßig gut ent- 
wickelt, das temporopontine System kaum angedeutet. Entsprechend 
der guten Entwicklung des frontopontinen Systems kann man sehen, wie 
vollständig diesem analog gefärbte Fasern, knapp ventral am Gebiet der 
medialen Schleife gelegen, sich mehr und mehr oralwärts wie ein Fasciculus 
obliquus cruris verhalten, um entweder direkt in das frontopontine System 
zu gelangen oder, aber dieses ventral und medial umziehend, lateralwärts 
zu streichen. Ein System, wie die l. p. B. selbst wird in der Schleife voll- 
ständig vermißt. Dem temporopontinen System liegt ganz lateral im 
Pedunculus die Radiatio acustica an, die bei einer etwas schrägen Schnitt- 
führung aus dem c. geniculatum mediale direkt in dieses Gebiet zu ver- 
folgen ist. Ferner kann man sehen, daß das Stratum intermedium ent- 
wickelt ist, während die sonst sehr deutlichen Querschnittsbündel im 
dorsolateralen Abschnitt des Pedunculus weniger gut aber doch deutlich 
vorhanden sind, ebenso die dunklen Querschnittsbündel, die knapp an 
der Pesfaserung aufsitzend als Kammsystem in die Substantia nigra 
ragen. Es fehlen also die eigentlichen 1. p. B. hier, jene hellen Systeme, 
die in dem Lemniscus medialis eingesprengt, in der Brücke zu finden sind. 

Aus dem Gesagten ergibt sich: 

1. daß die Bündel des Fasciculus-obliquus-cruris-Büudel der Schleife 
zum Fuß am ehesten mit den frontopontinen Systemen im Zusammen- 
hang stehen, 

2. daß die echten lateralen pontinen Bündel fehlen und 

3. daß die dorsolateralen, in der Substantia nigra gelegenen dunklen 
Querschnitte ebenso wie das Kammsystem mit den lateralen pontinen 
Bündeln nichts zu tun haben und daß gelegentlich die Radiatio acustica 
in diese Systeme hineinspielen kann. 

Fall 5. In einem Fall von schwerster Cerebellaratrophie, der in bezug 
auf das Kleinhirn von MARBURG seinerzeit bearbeitet wurde, zeigt sich ein 
nahezu vollständiger Defekt der Brücke. Wenn wir zunächst die kaudale 
Ebene des Brückengebietes betrachten, so sieht man den Lemniscus beider- 
seits intakt, ebenso die obere Olive mit dem Corpus trapezoides. Der Brücke 
entsprechend befindet sich ein schmaler Saum, der vollständig sklerotisch 
ist. Medial sieht man in diesem Saum eine Kernmasse auftreten, die längsoval 
ist und in bezug auf die Lage ungefähr dem lateralsten Ausläufer des Nucleus 


reticularis tegmenti pontis entsprechen würde. Ia oraleren Schnitten kann man 
auch sehen, daß von dieser Kernmasse aus tatsächlich eine Fortsetzung bis 
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zur Mittellinie zu verfolgen ist. An WEIGERT-Präparaten dieses Gebietes 
zeigt sich nun, daß ein feines Fasernetz diese Kernmasse umspinnt, von da 
aus medialwärts zieht und in der Mittellinie die Seite kreuzt. Etwas lateral 
davon kann man sehen, wie eine solche Kernmasse von feinen Fasern um- 
spoanen wird, die scheinbar dorsalwärts in das Schleifengebiet einstrahlen. 
Solche unregelmäßige Kernmassen finden sich oral etwas reichlicher, ohne 
daß man — abgesehen von einzelnen Fäserchen — eine gröbere Fasermasse 
in diesem Gebiete nachweisen könnte. Etwas oraler sieht man auch in dem 
ventralen sklerotischen Saum feine, im WEIGERT-Präparat rauchgrau ge- 
färbte Fäserchen auftreten, die sich in den Brückenarm begeben, der ganz 
zart angedeutet vorhanden ist. Etwas oraler, an dem oralen Ende der oberen 
Olive, sieht man bereits quere Brückenfasern auftreten, die in der Tiefe mehr 
als gegen die Oberfläche zu finden sind. Doch kann man hier schon die drei 
Strata, wenn auch nur angedeutet, treffen. In der Schleife ist keine Spur 
von irgend einem System zu bemerken, das etwa den l. p. B. entspricht. 

Noch oraler, also in einem Gebiete, das etwa dem Trigeminuskern ent- 
spricht. zeigt sich in der Haube, daß die prädorsalen Bündel bis in das Schleifen- 
gebiet hinausreichen und dort einzelne mediale Querschnitte formieren. Dann 
folgt der Lemniscus medialis. In ihm ist nicht die Spur eines Aufhellungs- 
querschnittes wahrzunehmen. Die Brücke selbst besteht hier vorwiegend 
aus einem Stratum profundum und aus einer Andeutung des Stratum com- 
plesum. Dieses Verhältnis bleibt auch weiterhin bestehen. Die Schleife ist 
in toto dunkel gefärbt. Ausgesparte helle Areale sind in ihr nicht wahrzu- 
nehmen. Man kann deutlich die Beziehungen der medialsten Bündelchen 
zu dorsal davon befindlichen Fasersystemen erkennen. Etwas oraler 
davon zeigen sich nun im Schleifenfelde drei verschiedene Systeme. Ein 
mediales, das mit den prädorsalen Bündeln Beziehung hat, ein mehr laterales, 
das gleichfalls mit schräg dorsolateral ziehenden Bündeln eine Verbindung 
erhält. die dann in der Haube nicht weiter zu verfolgen sind. Der Färbung 
nach würden sie etwa Fasern entsprechen, die dem Bindearmsystem an- 
gehören. Dann folgt die Schleife, die tief dunkel gefärbt, keine Spur von 
eingelagerten hellen Querschnitten erkennen läßt. Die Brückenfasern sind 
alle deutlich charakterisiert durch ihre helle Färbung. Querschnittsbündel 
in dem Brückenfeld sind überhaupt nicht zu sehen, nur längsgetroffene 
Fasern, die lateralwärts ziehen. In der Gegend der Bindearmkreuzung 
fehlen die medial der Schleife anliegenden Bündel paramedian vollständig. 
Lateral sieht man einzelne und nun kann man sehen, daß tatsächlich aus dem 
Bindearm Fasern herunterbiegen und in kurzen Schrägschnitten zum Lem- 
niscus, und zwar zu den medialsten Bündeln desselben sich begeben. Dann 
folgt der Lemnisecus, in dem keine hellen Querschnitte zu sehen sind, ventral 
davon die Brücke nur mit längsgetroffenen Fasern. Ventralst und lateralst 
zeigen sich jedoch auch einzelne Bündel quergetroffener Fasern. Von Pyra- 
mide ist überhaupt nicht die Rede. 

Es ist nicht ohne Interesse, daß auch der Pedunculus cerebri nahezu 
vollständig entmarkt ist. Wir finden im Pedunculus einen peripheren Saum 
aus nahezu marklosen Querschnittsbündeln zusammengesetzt. Die Kreuzung 
der Fasern in der Mitte nimmt oralwärts mehr und mehr ab. In dem Maße 
schwinden auch die latero-ventral gelegenen, etwas besser gefärbten Quer- 
schnittsbündel. Ein Bündel der Schleife zum Fuß fehlt vollständig. Im Gegen- 
satz dazu ist die Substantia nigra gut entwickelt. Man kann in ihr eine Reihe 
von Systemen abscheiden, die oralwärts eine gewisse Zunahme zeigen, medial 
ganz kleine Querschnittsbündelchen tief dunkel gefärbt, dann folgt lateral 
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ein Netzwerk von Fasern, welche die Ganglienzellen umspinnen. Aus diesem 
Netzwerk löst sich ein schräg dorsomedialwärts in die Haube eteigendes, 
ziemlich mächtiges System ab. Lateral befinden sich dann einige dunkel 
gefärbte Querschnittsbündel. Das System der Kammfasern ist gerade eben 
angedeutet vorhanden. 

Auf der Höhe des Nucleus ruber befindet sich der Pes pedunculi in 
folgendem Zustand: Ganz ventral ein sklerotischer Saum ohne Fasern, dann 
ein Feld, wo scheinbar ein feines Netzwerk von Fasern sich etabliert. Verfolgt 
man die Zuflüsse dieses Netzwerkes, so kann man auf einer Seite sehen, wie 
sie aus den Gebieten stammen, die sich ventral von den Genieculatis ent- 
bündeln. Ein Teil strahlt mehr dorsal und bildet an der dorsalen Grenze der 
Substantia nigra ein ziemlich dunkel gefärbtes Querschnittsfeld, der andere 
Teil dagegen strahlt in die Substantia nigra direkt ein. Sonst ist hier nur 
das Netzwerk der Fasern wahrzunehmen. 

In den folgenden Schnitten sieht man aus der doreolateralen Ecke des 
Pedunculus Fasern sich entbündeln, die ganz ventral in das Gebiet strahlen, 
das den Kammfasern entspricht. Aus der gleichen Quelle stammende Fasern 
gelangen aber in das Gebiet dorsal von der Substantia nigra und formieren 
dort Quüerschnittsbündel. Ein drittes Gebiet dunklerer gefärbter Fasern 
liegt noch dorsolateral von dem eben geschilderten. Diese Verhältnisse lassen 
sich allerdings nur auf einer Seite deutlich nachweisen. Auf der anderen 
Seite ist das nur andeutungsweise der Fall. An der anderen Seite sieht man 
jedoch, wie in dieses dunklere Areal über der Substantia nigra Fibrae perfo- 
rantes einstrahlen. Das Gebiet entspricht noch immer der höchsten Ent- 
wicklung des roten Keraes und dem vorderen Ende der Oklomotoriusfasern. 
Mit dem Zunehmen der von der dorsolateralen Ecke einbrechenden Fasern 
sieht man nun ventral in der Substantia nigra Schrägschnitte, die sich in der 
Substantia nigra netzförmig auflösen. In den von der dorsolateralen Ecke 
des Pedunculus einbrechenden Fasern finden sich nun Zellinseln. Man sieht 
jetzt auch, daß nicht nur ein feines Netzwerk gebildet wird, sondern daß 
auch ventral von dem Gebiete, das die Substantia nigra dorsal begrenzt, 
Faserquerschnitte sich entwickeln. Beim weiter oralwärts Fortschreiten 
sieht man auch auf der anderen Seite die vollständig gleiche Entwicklung 
der Fasersysteme. An der Stelle, wo die Systeme waren, die die Substantia 
nigra dorsalwärts begrenzen, zeigt sich nun der erste Beginn des Corpus 
subthalamicum in dem Auftreten zahlreicher Zellen. Gleichzeitig damit 
werden die Querschnitte unterhalb des Corpus in der Substantia nigra 
mächtiger und erfüllen von lateral nach medial immer mehr und mehr das 
Gebiet. Man kann drei verschiedene Fasersysteme jetzt deutlich abgrenzen, 
die alle drei von lateral herstammen: 

1. die dorsalen Fasern in der Substantia nigra, 

2. die um das Corpus subthalamicum, 

3. eine faserfreie Zone (Substantia innominata) und 

4. wiederum ein System quergetroffener Fasern. 

Oralwärts nehmen die Querschnitte in dem Gebiet der Substantia nigra 
immer mehr zu und man kann deutlich die Beziehungen zum Linsenkern 
wahrnehmen, der wohl etwas verzerrt, aber ganz deutlich als solcher kennt- 
lich ist. i 

Die Kommissuren am Boden des dritten Ventrikels sind besonders 
mächtig entwickelt. Das Corpus subthalamicum nimmt nach vorne zu immer 
mehr und mehr an Umfang zu. Die Fibrae perforantes sind wohl zu sehen, 
aber nieht sehr reichlich. Die Fasern streben fast direkt von lateral her aus 
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dem Linsenkerngebiet ein. Nur einzelne kommen von ventral her, gleichsam 
als Fibrae perforantes heran. Mit der Zunahme des Corpus subthalamicum, 
das ganz unregelmäßig geformt ist, sieht man 1. direkte Fasern von lateral 
in das Corpus eintreten. Sie stammen aus dem Linsenkerngebiet, 2. Fasern 


D 


Einstrahlende Fasern ins Corpus subthalamicum.” H a = Feld H, von Foneu 


Abb. 10. Fall V (Groß- und Kleinhirndefekt) 


` die diese queren und von ventral her, gleichsam als Fibrae perforantes an 
die Kapsel herantreten und andere, die in der gleichen Weise von dorsal her- 
kommen (Abb. 10). Ferner sieht man ventral vom Corpus subthalamicum 
zunemehnde Faserquerschnitte dorsal in den Resten der Substantia nigra 
gelegen. Bis jetzt fehlt jedeAnsa lenticularis. Je weiter oral, desto mehr ent- 
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wickelt sich der Nucleus lenticularis. Bei der Schnittführung und der Lage 
der Gebiete zueinander sieht man nun, wie in der ventromedialen Ecke des 
Globus pallidus die Fasern sich überkreuzen und die dorsale Kapsel des Corpus 


Abb. 11. (Ähnliches Bild wie Abb. 10) 
Cs = Corpus subthalamicum, H, = Feld H, von Foneı 
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subthalamieum formieren (Abb. 11). Sie strahlen gleichzeitig medialwärts 
und biegen dort in die quere Richtung um. Aus dieser queren Fasermasse 
entwickelt sich dann, zum Teil wenigstens, die Commissura hypothalamica, 
wobei allerdings zugegeben werden muß, daß ein Teil der Fasern auch aus an- 
deren Gegenden kommt, und zwar medial dorsal gelegenen des Thalamus selbst. 
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Mit dem Größerwerden des Corpus subthalamicum nimmt die Sub- 
stantia nigra konstant ab und begrenzt nur mehr als schmaler Saum das 
Corpus subthalamicum. In der Entwicklung des Nucleus lenticularis zeigt 
sich keine Änderung gegenüber der Norm. 

Es ist nur auffällig, daß das Corpus subthalamicum hier eine so ex- 
zessive Größe erreicht. Aus dem Gebiete der quergetroffenen Fasern medial 
im Thalamus entwickelt sich dann die Commissura hypothalamica. 


Zusammenfassung zu Fall 5 

In diesem Fall handelt es sich um eine Entwicklungsstörung, die 
scheinbar von beiden Seiten her, nämlich vom Cerebellum wie vom Groß- 
hirn, die Entwicklung der Brücke und des Pedunculus cerebri verhinderte. 
Es sind kaum nennenswerte Brückenfasern vorhanden. Demzufolge 
fehlen auch in der Schleife jene hellen Systeme der l. p. B., dafür kann 
man medial deutlich sehen, daß die Faserquerschnitte vorhanden sind, 
die den prädorsalen Bündeln anzugehören scheinen, ferner solche, die 
deutlich mit dem Bindearm Beziehung besitzen. Ein Fasciculus obliquus 
cruris und l. p. B. fehlen vollständig, ebenso fehlt fast jeder Markanteil 
des Pes pedunculi. Dagegen sind die Stammganglien, besonders der 
Globus pallidus beiderseits vorhanden. Infolge der eigentümlichen Lage 
des Globus pallidus zeigt sich folgendes: Die Fasern strahlen nahezu 
horizontal medialwärts, wobei sich die ventralen und dorsalen über- 
kreuzen, so daß die ventralen die dorsale und die dorsalen die ventrale 
Kapsel des Corpus subthalamicum bilden. Es besteht ein vollständiger 
Defekt des Kortex. Ferner sieht man, wenn auch nicht in so deutlicher 
Ausprägung, jene dunklen Systeme der dorsolateralen Ecke der Sub- 
stantia nigra und sieht ferner, wie diese Systeme mit den Kammfasern 
vikariieren und ineinander übergehen. Weiter kann man erkennen, daß 
ein feines Fasernetz etwas medial von dieser dorsolateralen Fasermasse 
gelegen, Fasern dorsalwärts in die Mittelhirnhaube schickt. Aber man 
muß zugeben, daß die genannten Systeme keineswegs eine so gute Ent- 
wicklung zeigen, wie in normalen Fällen. Das gilt auch für die Fibrae 
perforantes, trotzdem das Corpus subthalamicum eine besondere Ent- 
wicklung erfahren hat. 

Fall 6. Porencephalie mit Hydrocephalie, beiderseits fehlen die Py. 
Im Brückengebiet, dort, wo die laterale Schleife bereits das horizontale 
Querschnittsfeld gebildet hat, also knapp oral vom Trigeminus, zeigen 
sich in beiden Seiten die l. p. B. sehr deutlich. Man kann sie auch 
kaudal wahrnehmen, indem etwas ventromedial von der Schleife einzelne 
Bündelchen auftreten, die deutlich zu den dorsalsten Bündeln der Brücke 
Beziehung haben. In der Brücke ist von oral kaudalwärts die quergetroffene 
Fasermasse derart, daß das mediale und medioventrale Bündel nahezu intakt 
sind, während das laterale und ventrale und zum Teil auch die intermediären 
vollständig entmarkt erscheinen. Ein Bündel der Schleife zum Fuß ist in 
diesem Gebiete nicht deutlich abzugrenzen. Die Schleife selbst wird dorsal 
und ventral von Kernmassen umzogen, in welche deutlich Brückenfasern 
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einstrahlen. Wenn dann die Schleife noch weiter lateralwärts rückt und zum 
Teil dorsal strebt, dann liegen die l. p. B. immer an der gleichen Stelle, wobei 


lendefekt) 


Lm = Lemniscus medialis. SnS = Substantia nigra 


it Pyramic 
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Fall VI (Porencephal 


Abb. 12. 
Fpp = Fasciculus pallidopeduncularis. 


ein Teil derselben frei wird und schon in diesem Gebiete sich den längsgetroffenen 
Brückenfasern anschließt. 

Mit dem weiter Lateralrücken der Schleife kann man nun deutlich sehen, 
daß diese Bündel sich isoliert dorsal den quergetroffenen Brückenfasern an- 
legen, je nach ihrer Lage mehr medial oder mehr lateral. Sie bilden die dor- 
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Pp = Pes pedunculi. Sn S = Substantia nigra 


Abb. 13. Fall VI (Porencephalie) 


Fpm = Fasciculus pedunculomesencephalicus. Nr = Nucleus ruber. 


salste Gruppe der Brückenfasern am Übergang von Brücke und Hirnschenkel- 
fuß. Dabei ist es so, daß ein Teil dieser Fasern erst ziemlich hoch oben, schon 
im Gebiete der Substantia nigra, den Lemniscus verläßt. Bei der Bildung 
der Substantia nigra sieht man zunächst wiederum längsgetroffene Fasern 


EM 
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scheinbar aus dem Schleifengebiet ventralwärts ziehen und lateral im Pes- 
gebiete sich in Querschnittsbündel umwandeln. 

Im Beginne der Pedunculusbildung zeigen sich hier ganz medial an den 
dunkler gefärbten Systemen der frontopontinen Fasern bereits Bündel des 
Fasciculus obliquus cruris. Lateral entbündeln sich aus der Schleife Systeme, 
die ventralwärts streben, zum Teil dorsolateral in der Substantia nigra zu 
Querschnitten werden, zum Teile sich kammförmig über der Pesfaserung 
ausbreiten (Abb. 12). Versucht man nun, einzelne dieser Bündel — was hier 
ziemlich leicht möglich ist — in der Schleife zu verfolgen, so sieht man, daß 


Abb. 14. Detail aus Abb. 13 


Fpm = Fasciculus pedunculomesencephalicus. Nr. = Nucleus ruber. Pp = Des pedunculi. 
SnS = Substantia nigra 


sie eine Strecke weit mit der Schleife dorsalwärts geraten und dann die 
Richtung wechseln, indem sie statt von ventromedial nach dorsolateral, 
nun von dorsolateral nach dorsomedial strahlen, und zwar in dichten Büscheln. 
Es ist kein Zweifel, daß es sich um ähnliche Systeme handelt wie die Fpm, 
denn man kann auch von den Kammsystemen einzelne nach dieser Richtung 
hin ziehen sehen. Etwas oraler davon, nach vollständiger Ausbildung der 
Substantia nigra, fehlen diese Bündel bereits und man sieht an ihrer Stelle 
ein feines Netzwerk von Fasern dorsolateral die Substantia nigra erfüllen, 
von dem aus gleichfalls in der geschilderten Weise Fasern zunächst mit der 
Schleife dorsolateral, dann medialwärts gelangen (Abb. 13 und 14). Man kann 
diese zwei Gruppen von Fasern bis an die Seite des Okulomotoriuskernes 
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verfolgen, in die Kerngruppe, die am Aquädukt gelegen ist. Der Fasciculus 
obliquus cruris ist hier deutlicher. Noch weiter oralwärts kann man sehen, daß 
einzelne dichte Bündel, die man fast mit Okulomotoriusbündel verwechseln 
könnte, das Schleifengebiet durchsetzen und in die Substantia nigra gelangen. 
Auch diese Bündel kommen in die Haube, indem sie zum Teil in Bogenfasern 
umbiegen, zum Teil direkt medialwärts ziehen. 


Zusammenfassung zu Fall 6 


Fassen wir also zusammen, was dieser Fall von Porencephalie mit 
beiderseitigem Defekt der Pyramidenbahn lehrt, so zeigt sich, daß trotz 
dieses Fehlens der Pyramidenbahn die 1. p. B. auf der einen Seite, der 
Fasciculus obliquus cruris auf der anderen Seite, vorhanden sind und 
daß wir einen Einblick gewinnen in die dunkel gefärbten Fasern der 
Substantia nigra selbst. Wir können sehen, daß das, was man früher als 
Kammfasern bezeichnet hatte und die dorsolateral befindlichen Quer- 
schnitte ein System darstellen, das scheinbar aus der Schleife heraus oder 
in die Schleife hinauf zieht und von dem aus man dann Fasern dorso- 
medialwärts in das Mesenzephalongebiet gelangen sieht. Weiter oral, 
wo diese quergetroffenen Bündel nicht mehr zu sehen sind, findet sich 
an derselben Stelle ein feines Netzwerk, von dem aus ähnlich verlaufende 
Bündel in das Gebiet der Kerne um den Aquädukt und neben den Okulo- 
motorius zu gelangen scheinen. 


Fall 7. Von diesem Fall liegen nur Schnitte durch das Gesamtgehirn 
vor. Es handelt sich um einen einseitigen Ausfall des operkularen Gebietes 
offenbar aus embryonaler Zeit. Am Übergang der Brücke in die Substantia 
nigra finden sich die 1. p. B. in wunderbarer Entwicklung. Sie liegen so, daß 
sie medial als Querschnitte frei werden, lateral als Schrägschnitte und sich 
auf diesem Wege medial sowohl wie lateral den Brückenbündeln anschließen. 
Ein Bündel der Schleife zum Fuß ist hier nicht sicher wahrzunehmen. 

Etwas oraler zeigt sich aber dann, daß die früher medial gelegenen 
Bündel des Brückenfußes sich mächtig anreichern, auf einer Seite mehr als 
auf der anderen, und zwar entspricht die schwächere Anlage des Fasciculus 
obliquus cruris ganz der kontralateralen Seite der Erkrankung. Der Defekt ist 
ein ganz exzessiver. Er betrifft auch das Brückensystem, die benachbart 
diesem Fas. obliquus cruris gelegen sind. Die l. p. B. sind hier nicht mehr 
zu sehen. dagegen zeigt sich nun ein mächtiges laterales Feld in der Sub- 
stantia nigra aus dunkel gefärbten Quer- und Schrägschnitten, ferner die 
Kammfaserung deutlich. Das feine Netzwerk in der Substantia nigra beginnt 
sich zu bilden. Oraler zeigt sich dann das Fasciculus obliquus cruris auf der kran- 
ken Seite unendlich mächtig. Auf der gesunden Seite lassen sich drei Teile erken- 
nen, von denen das laterale und das mediale aufgehellt, das intermediäre besser 
gefärbt ist. Im Pedunculus selbst zeigt sich eigentlich keine deutliche Aufhellung. 

Jetzt beginnen die netzförmigen Fasern im Peduneulus deutlich zu 
werden und gegen die Haube zu strahlen. Sie liegen an der gewohnten Stelle 
lateral. Noch oraler zeigt sich dann der erste Beginn der Kapsel des Corpus 
subthalamicum. Ventral von dieser treten dunkel gefärbte Querschnitte auf. 
Sonst sind die Verhältnisse die gleichen, besonders im Faisceau en echarpe. 
Letzteres wird immer deutlicher. 
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Zusammenfassung zu Fall 7 


In einem Fall von einseitiger Läsion des operkularen Gebietes, 
offenbar in früher Embryonalzeit entstanden, zeigen sich die l. p. B. 
deutlich. Der Fasciculus obliquus cruris ist auf der Herdseite stärker 
entwickelt als auf der kontralateralen Seite, und zwar in auffälliger 
Weise. Sonst zeigt dieser Fall nichts besonderes. 


Fall 8. Hydrocephalus bei einer Katze. Im kaudalen Brückengebiet 
ist das Stratum superficiale und das Stratum profundum deutlich vorhanden, 
ein Stratum complexum nur wenig angedeutet. Die quergetroffenen Brücken- 
fasern sind tief dunkel gefärbt. Wenn dann die Fasern des Corpus trapezoides 
vollständig geschwunden sind, so zeigt sich, daß das Brückengebiet auch ein 
Stratum complexum besitzt. Die quergetroffenen Fasern zerfallen in drei 
Teile; der intermediäre Teil ist am dichtesten, der mediale besteht nur aus 
wenigen Bündeln, der laterale ist etwas größer. Es hat fast den Anschein, 
als ob die quergetroffenen Brückenfasern direkt in das Schleifengebiet über- 
gingen. Das Schleifengebiet zeigt medial eine Gruppe quergetroffener Fasern. 
Dann folgt ein Gebiet, das etwas lockere Bündelchen enthält, während lateral 
ein dichtes Schleifengebiet sich anschließt. Auf der einen Seite kann man 
eine Differenz der quergetroffenen Brückenbündel von diesem Schleifenbündel 
nicht erkenuen. Die hellen Felder der lateralen pontinen Bündel fehlen voll- 
ständig. Bei stärkerer Vergrößerung kann man jedoch in dem Lemniscus 
Lücken wahrnehmen, die rundlich sind, aber keine feineren Fasern enthalten. 
Es ist nur immer auffallend, wie — besonders in den lateralen Abschnitten — 
das Pedunkulusgebiet mit dem Schleifengebiet fast ein Kontinuum bildet. 
Man kann deutlich sehen, wie Pedunculusfasern ganz dunkel gefärbt im 
Schleifenareal anzutreffen sind. Aber echte l. p. B. kann man nicht wahr- 
nehmen. In dem Augenblick, als der Bindearm sich zur Kreuzung anschickt, 
sieht man die medialsten Fasern des Schleifengebietes schräg dorsolateral- 
wärts streichen. Auch in den oraleren Gebieten ist die innige Beziehung der 
quergetroffenen Fasern der Brücke zu den Lemniskusfasern deutlich. Man 
sieht sie hier etwas schräg getroffen aus dem Lemniskusgebiet in das Gebiet 
der temporopontinen Systeme strahlen. Am deutlichsten sieht man das am 
Übergang von der Brücke zum Pedunculus cerebri. 

An der Stelle, wo sich der Pedunculus bereits isoliert, zeigt sich, daß der 
Lemniscus medialis sowie in der Brücke in innigster Verbindung mit den 
pontinen Systemen verbleiben. Medial überragen seine Querschnittsbündel 
ein wenig den Pedunculus. Dann senken sie sich in eine Delle der Pesfasern 
ein, um lateral fast ganz mit ihnen zu verschwimmen. Dorsal vom Schleifen- 
feld entwickelt sich eine Kernmasse, die allerdings keine pigmentierten Zellen 
enthält, aber offenbar doch der Substantia nigra angehört. 


Noch etwas oraler sieht man dann, wie sich die Schleife von dem Pes 
loslöst und in leichten Schrägschnitten getroffen ist. Dabei gerät sie in das 
Areal, wo früher nur die Zellen der Substantia nigra waren, während diese 
jetzt ventral von den Schleifenbündeln rücken. Es konkurrieren die Schleifen- 
bündel dabei mit Querschnittsbündeln, die dem Stratum intermedium an- 
gehören. Letzteres entwickelt sich zunächst lateral, während ganz medial, 
dort wo gewöhnlich das Fasciculus obliquus cruris liegt, ein quergetroffenes 
Areal feinerer Fasern auftritt, das mit dem Corpus mammilare Beziehungen 
zu haben scheint. Oraler reichern sich dann die Bündel des Stratum inter- 
medium mehr und mehr an. Man sieht dann zwei Systeme auftreten. Das 
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aus den feinen Fasern gebildete des Corpus mammiilare und ein etwas lateraler 
gelegenes, halbmondförmiges dunkler gefärbtes. Das Stratum intermedium 
wird immer mächtiger, und zwar medial mehr als lateral. Lateral findet sich 
eine mehr feinfaserige Masse, von der aus schräg dorsomedialwärts Fasern 
gegen die Haube gelangen. Noch oraler füllt sich dann der gesamte Querschnitt 
der Substantia nigra mit quergetroffenen Faserbündeln, die lateral viel 
dünner und lichter gefärbt sind als medial. Nun tritt das Corpus subthalami- 
cum in Erscheinung als eine Zellmasse, die verhältnismäßig klein ist, mit 
einem feinen Fasernetz. Das Corpus subthalamiecum ist dorsal wohl von 
einer Kapsel schwach begrenzt, ventral dagegen tritt ein kapsuläres Gebilde 
nicht so deutlich hervor. Der Pedunculus liegt fast ganz im Corpus subthala- 
micum und nur ein paar losere Bündel grenzen es von dem dort befindlichen 
Gebiet ab. Eine Kapsel ist nicht zu sehen. Noch weiter oralwärts kann man 
jedoch auch eine ventrale Kapsel sehen, die sich aus den Fibrae perforantes 
bildet. 


Zusammenfassung zu Fall 8 
Es handelt sich hier um einen mächtigen Hydrocephalus bei einer 
Katze. Hier zeigt sich 1. völliges Fehlen der l. p. B., 2. eine ziemlich 
gleichmäßige Entwicklung des Stratum intermedium. 


Fall 9. Porencephalie mit fast völligem Rindendefekt. Die Schleife 
zeigt hier ein ganz eigenartiges Verhalten. Sie ist in drei übereinander- 
geschichteten Etagen gespaltet, zwischen denen graue Massen, die mit den 
Brückenkernen identisch sind, sich finden. Medial sind nur sehr lockere 
Fasern vorhanden. Systeme, wie die l. p. B. fehlen vollständig. Die Brücken- 
fasern sind, soweit sie längsgetroffen erscheinen, zart und blaß. Auch die 
quergetroffenen sind ganz blaß. Man sieht von diesen Fasern einzelne bis 
an die Schleife heranziehen, ohne daß man Einlagerungen in der Schleife 
wahrnehmen könnte. Weder laterale pontine Bündel noch Bündel der Schleife 
zum Fuß lassen sich in den vorderen Brückenpartien nachweisen. Allerdings 
ist das Schleifengebiet nicht ganz quergetroffen, sondern — besonders in den 
lateralen Partien — schräg, so daß man nicht sicher ist, ob nicht Fasern ver- 
deckt werden. Denn es hat den Anschein, als ob doch einzelne hellere Flecken 
in der Schleife auftreten würden, aber man kann nicht sicher entscheiden, 
welcher Natur sie sind. Höhere Ebenen zeigen eine Differenz der beiden 
Seiten insofern, als die spärlichen medialen Querschnitte auf der einen Seite 
stärker sind als auf der anderen. 


Zusammenfassung zu Fall 9 


In diesem Fall handelt es sich um eine Porencephalie, der seinerzeit 
von OBERSTEINER veröffentlicht wurde und bei dem sich das ganze Gebiet 
der Arteria fossae Sylvii beiderseits in der Rinde defekt erwies. Der Fall 
ist nur insoferne heranzuziehen,.als die l. p. B. und der Fasciculus obliquus 
cruris vollständig fehlen. Leider macht die Tinktion der Substantia nigra 
es unmöglich, genaueres über das Verhalten der anderen Systeme aus- 
zusagen. 

Fall 10. Porencephalie. Dort, wo die mediale Schleife quergestellt er- 
scheint, zeigen sich ziemlich medial in der Schleife selbst runde Querschnitte 
mit der bekannten helleren Grundsubstanz und den feineren Fasern im 
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Zentrum. Diese liegen zunächst ziemlich medial, lassen sich lateralwärts 
bis über die Mitte der medialen Schleife verfolgen. Auf der einen Seite sind es 
große Querschnitte, die fast vollständig entmarkt erscheinen. Es ist nun 
interessant, daß ganz die gleichen Querschnitte in der Brücke selbst zu finden 
sind, und zwar entsprechend den frontopontinen, also medialen Systemen, 
während das Pyramidensystem hier besser gefärbt erscheint. Auf der kontra- 
lateralen Seite ist diese auffallende Aufhellung nicht so deutlich zu sehen. 
Dementsprechend ist auch das frontopontine Gebiet weniger stark be- 
troffen. Je oraler wir uns befinden, desto mehr sieht man diese l. p. B. lateral- 
wärts streben, aber trotzdem in der gleichen Situation gegenüber der Schleife 
bleiben. Man sieht genau analog gefärbte Bündelchen zwischen den Brücken- 
fasern selbst gelegen, immer im medialen Abschnitt. Auf der Gegenseite 
tritt dieses Verhalten weniger deutlich hervor. Diese Bündelchen werden nun 
am Übergang von der Brücke zum Hirnschenkelfuß frei, und zwar in der 
Weise, daß sie vorwiegend medial, aber auch lateralwärts ventral gelangen 
und sich den Fußbündeln anschließen. Die auffallende Helligkeit dieser 
Systeme läßt sich in dem genannten Gebiet sehr deutlich erkennen. Dabei 
ist nicht ohne Interesse, daß die Schleifenbündel oder — besser gesagt — 
die in der Schleife befindlichen Fasern diese Systeme schlingenförmig um- 
ziehen. Dort wo die Substantia nigra sich vollständig entwickelt hat, sieht 
man, wie diese hellen Bündel immer mehr und mehr an Umfang gewinnen 
und sich ganz deutlich dem Pedunculus anlegen. Man sieht auch bereits 
jetzt die Kammfasern auftreten, die durch die Tinktion deutlich von den 
erstgeschilderten Bündelchen zu trennen sind. Ferner sieht man lateral in 
der Substantia nigra deutlich, tief dunkel gefärbte Systeme in Erscheinung 
treten, so daß wir hier folgende Gruppen ganz deutlich wahrnehmen. Medial 
am Foramen coecum auf beiden Seiten sehr mächtige Querschnittsareale 
der Fasciculus obliquus cruris. Dann folgt eine Gruppe von immer oralwärts 
größerwerdenden hellen Querschnitten die ganz den Charakter der l. p. B. 
aufweisen. Dann folgen die Kammfasern und ganz lateral jenes System 
dunkelgefärbten Querschnitte, das aus dem Pallidum hervorgehen soll. Man 
kann nun sehen, wie tatsächlich in dieses System hinein Fasern scheinbar 
aus der Schleife einbiegen, die in S-förmigen Zügen dieses System erreichen. 
Noch etwas oraler treten dann die zart gefärbten Bündel in der Substantia 
nigra hervor, aus denen sich Systeme entwickeln, die in die Haube einstrahlen. 
Sie liegen noch lateraler als die lateral gelegenen dieken Fasern des Pallidum, 

Nun haben die zarten Fasern den Pes pedunculi bereits erreicht und 
liegen tatsächlich im frontopontinen System, wenn auch nicht geleugnet 
werden kann, daß einzelne lateraler als diese an den Pes herantreten. 

Es entwickelt sich nun allmählich das Stratum intermedium deutlicher 
und jene Fasern, die dorsal die Substantia nigra gegen das spätere Corpus 
subthalamicum abgrenzen. Man kann dabei erkennen, daß diese Fasern ein 
feines Netz bilden, welches longitudinal getroffene Fasern liefert, die schein- 
bar ganz ventral in der Substantia nigra sich um die Zellen aufsplittern. 


Zusammenfassung zu Fall 10 


Auch hier handelt es sich um einen porenzephalen Defekt, aber nur 
um einen relativ umschriebenen im operkularen Gebiet einer Seite. In 
diesem Falle zeigt sich besonders deutlich der Zusammenhang der |. p. B. 
mit den eigentlichen Ponsquerschnitten, und zwar jenen, welche dem 
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frontopontinen System angehören. Man sieht deutlich, daß diese Fasern 
dort, wo die Ponsfasern hell sind, ebenfalls hell erscheinen, und umgekehrt. 
Man kann hier auch sehen, wie Schleifenfasern dieses Gebiet schlingen- 
förmig umziehen. Ferner ist der Fasciculus obliquus cruris sehr deutlich 
beiderseits entwickelt. Außerdem treten ziemlich kaudal noch 
die Kammfasern auf und jene dunkel gefärbten Systeme, die lateral in 
der Substantia nigra zu sehen sind. Auch hier zeigt sich ein ganz analoges 
Verhalten dieser Bündel, wie wir es im Fall 6 beschrieben haben, d.h. 
man sieht die Fasern schlingenförmig in die Schleife ziehen, und um- 
gekehrt sieht man aus der Schleife dorsomedialwärts Fasern nach auf- 
wärts strahlen. Außerdem kann man auch hier erkennen, daß an der 
Stelle der dicken Fasern sich später ein feines Netzwerk von Fasern der 
Substantia nigra anschließt. 

Die Durchsicht einer so großen Anzahl verschiedenartiger Fälle mit 
Defekten, die bald das eine, bald das andere System treffen, gestattet 
per exclusionem Schlüsse auf die Zusammengehörigkeit einzelner Faser- 
gruppen zu machen. 

Wenn wir die Systeme der Reihe nach betrachten, die in der Schleife 
gleichsam hospitieren, so können wir von kaudal nach oral folgende ver- 
schiedene Gruppen abscheiden. 

Ungefähr kaudal von der Mitte der Brücke tritt paramedian ein 
System von nicht zu großen Querschnittsbündeln auf, das sich oralwärts 
mehr und mehr anreichert und mit dem Auftreten der Bindearmkreuzung 
schräg dorsolateralwärts ziehend, in dieser untertaucht. In dem gleichen 
Areal können wir aber auch Bündel sehen, die nicht diesen Weg nehmen, 
sondern die scheinbar dorsalwärts rücken und sich den prädorsalen 
Bündeln anschließen. Wir haben demnach im kaudaleren Brücken- 
gebiet zwei im Schleifenareal gelegene Systeme zu differenzieren, deren 
eines offenbar dem prädorsalen System nahesteht, deren zweites aber 
ganz einwandfrei als die deszendierenden Fasern des Bindearmes auf- 
zufassen sind (Abb. 5, F. d. Brej.). An Stelle dieser Fasern nun tritt erst 
im vordersten Brückengebiet deutlicher werdend ein größerer, rund- 
licher Querschnitt, der sich dadurch anreichert, daß er an Masse gewinnt 
und schließlich nicht nur ein, sondern mehrere Bündel besitzt (Abb. 8 u. 
9, T. p. t.). Dieses System läßt sich oralwärts verfolgen, indem es immer 
mehr und mehr zunimmt, im Foramen coecum bereits eine ganze Gruppe 
von Querschnitten darstellt und in dem Augenblick, als der Pedunculus 
frei wird, diesen ventral umschlingt, wobei das System lateralwärts ge- 
langt. Es ist kein Zweifel, daß wir hier das Faisceau en écharpe von FÉRÉ 
vor uns haben, den Fasciculus obliquus cruris von ELLIOT SMITH, das 
Bündel der Schleife zum Hirnschenkelfuß von OBERSTEINER. Ich ver- 
weise auf die eingangs erwähnte Zusammenstellung der Nomenklatur 
dieses Systems, die noch andere Namen enthält. 
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ErLioT SMITH hat die richtige Darstellung dieses Systems gegeben. 
Es handelt sich im wesentlichen um ein temporo-pontines System, 
Fasern, welche aus dem lateralen Fußabschnitt stammend, den Fuß 
ventral umziehen, an die mediale dorsale Seite der Fußfasern gelangen, 
um hier ohne Lagewechsel, schließlich immer mehr und mehr abnehmend. 
medial der Schleife anliegend, die Brücke zu gewinnen. Das ganze 
Kolorit der Fasern, ferner ihr deutliches Verhalten in der Brücke spricht 
dafür, daß es sich um ein den Brückensystemen analoges Gebilde handelt, 
nicht etwa um ein System der Pyramide. Dagegen möchte ich ELLIOT 
SMITH nicht beistimmen, wenn er meint, daß alle diese Fasern aus tempo- 
ralen Regionen stammen. Denn man kann deutlich sehen, daß einzelne 
dieser Bündel nicht den Pedunculus in toto queren, sondern bereits vor 
der Mitte desselben in die Masse der Pesfasern eindringen. 

Es ist uns in drei Fällen aufgefallen, daß dieses System einseitig eine 
besonders mächtige Entwicklung hat (Abb. 8 und 12), auf der anderen 
Seite etwas weniger gut entwickelt erscheint. ELLIOT SMITH hat ja be- 
kanntlich darauf hingewiesen, daß solche Asymmetrien häufig vor- 
kommen, und daß sie besonders die linke Seite treffen. Es ist im ersten 
Moment frappant, daß die mächtigere Entwicklung des Systems die 
Herdseite trifft. Es erklärt sich das vermutlich aus dem Umstand, 
daß in diesem Fall offenbar eine solche Anomalie der Entwicklung vorlag, 
und die Herdseite wahrscheinlich die linke Seitewar. Da wir nun in diesem 
Fall eine schwere Affektion der operkularen Region vor uns hatten, so 
können wir nun daraus schließen, daß das operkulare Gebiet und die 
Insel mit dem Fasciculus obliquus cruris nichts zu tun haben. Jedenfalls 
fehlt in dem angezogenen Fall die Insel vollständig, die I. Temporal- 
windung vollständig und der operkulare Teil des Frontallappens. Man 
könnte also nur annehmen, daß das System aus der II. und III. Temporal- 
windung, eventuell aus den anderen Partien des Temporal- oder Frontal- 
lappens stammt. 

Das dritte uns interessierende System, das in der Brücke in der 
Schleife hospitiert, sind die sogenannten 1. p. B. (Abb.1, 2 u. 3). Es 
scheint mir, daß die Autoren in diesem System zwei verschiedene Faser- 
gruppen kontaminieren, denn wenn man das. was SCHLESINGER und nach 
ihm OBERSTEINER als l. p. B. bezeichnet, genauer untersucht, so handelt es 
sich immer nur um jene, durch eine auffällige Helligkeit charakterisier- 
ten, in der Schleife der Brücke eingesprengten, rundlichen Faserbündel, 
die sich in den Pedunculus hinauf verfolgen lassen und hier zur Pes- 
faserung absteigen. Das Charakteristische ist die Helligkeit des Systems. 
Ich muß allerdings gestehen, daß diese Helligkeit nicht in allen Fällen 
nachzuweisen ist, daß es Fälle gibt, wo die Fasern scheinbar dunkler 
gefärbt und dichter gestellt erscheinen. Was ich aber konstatieren konnte, 
ist, daß diese Färbung zusammenfällt mit jener der quergetroffenen 


Über die Fasersysteme der Substantia nigra 43 


Brückenfasern. Waren diese hell tingiert, so waren es auch die l. p. B. 
Waren diese dunkel, so konnte man das auch bei den in der Schleife ge- 
legenen Bündeln nachweisen. Der Umstand, daß diese Systeme nach voll- 
ständiger Schleifendegeneration erhalten bleiben, spricht dafür, daß sie 
nicht zentripetal, sondern zentrifugal verlaufen, und es fragt sich nun, 
welcher Art diese Systeme sind. 

Nehmen wir zuerst den Fall einer Läsion der Pyramide mit fast voll- 
ständigem Defekt dieser, so sieht man, daß die 1. p. B., um diesen Namen 
vorläufig festzuhalten (die anderen Namen habe ich in der Einleitung 
zusammengestellt), trotz der schwersten Pyramidendegeneration intakt 
sind. Das spricht dafür, daß, wenn man auch annehmen könnte, daß 
einzelne Pyramidenfasern in ihnen sich finden, die Hauptmasse dieser 
Bündel mit der Pyramide nichts zu tun hat. 

Das geht schon aus den Untersuchungen von R£n£ SanD hervor, 
der ja bekanntlich zeigte, daß die potinen Pyramidensysteme sich erst 
in der Brücke von der Pyramide lösen und in kurzen, schräg dorsal und 
mehr medial oder lateral gerichteten Bündelchen in die Haube gehen. 

In unserer dritten Beoachtung haben wir einen Fall von Hemisphären- 
atrophie mit mächtigem einseitigen Hydrocephalus. Der Fall ist in- 
soferne von großem Interesse, als hier auf der einen Seite die Pyramiden- 
bahn vollständig fehlt, die fronto- und temporopontinen Systeme 
aber infolge Intaktheit des Frontalpoles und eines großen Teiles des 
Temporallappens des offenbaren Ursprunges dieser beiden Systeme 
verhältnismäßig noch gut vorhanden sind. 

Wir finden demnach lediglich auf der Seite der Läsion die ventraler 
gelegenen Bündel des l. p. B.-Systems entmarkt, die dorsaleren aber 
intakt. Man kann deutlich sehen, wie diese Bündel, deren Silhouette 
vorhanden ist, sich den vorderen pontinen Pesfasern beimengen. Nur die 
lateralsten dürften in das temporopontine Gebiet gelangen. 

Es ist deshalb aus den angeführten Gründen: gleiche Färbung, Bei- 
mengung in den entsprechenden Pessystemen, schließlich Degeneration 
einesTeiles der Fasern bei ziemlich schwerer Frontallappenatrophie, der Ge- 
danke nicht von der Hand zu weisen und wohlauchals richtig anzunehmen, 
daß diese ursprünglichen l. p. B. aberrierende Pesfasern sind, daß sie 
etwa dem entsprechen, was der Fasciculus obliquus cruris bedeutet. 
Während aber dieser letztere vorwiegend aus temporalen Gebieten zu 
stammen scheint, dürften die ersteren Systeme vorwiegend aus frontalen 
Systemen stammen. 

Wir werden also den Fasciculus „obliquus cruris bezeichnen als 
lemporopontines Haubenbündel (F. temporopontinus tegmenti), während 
die sogenannten I. p. B. aberrierende froniopontine Fasern in der Schleife 
sind (frontopontine Haubenbündel, F. frontopontinus tegmenti). 

Neben diesen beiden temporo- und frontopontinen hospitierenden 
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Bahnen tritt im Pes pedunculi ziemlich kaudal ein System von Quer- 
schnitten besonders hervor, das von der Mehrzahl der Autoren fälschlich 
als laterale pontine Bündel bezeichnet wurde. Denn dieses System unter- 
scheidet sich von den L p. B., die von den ersten Beschreibern bereits 
durch auffällige Helligkeit charakterisiert wurden, durch eine besonders 
dunkle Tinktion. Außerdem kann man bei diesem System deutlich er- 
kennen, daß es in innigster Beziehung zu Fasern steht, welche direkt den 
Pesfasern kammförmig aufsitzen. 

Wenn man in der Substantia nigra von kaudal nach oral geht, so 
treten zunächst in der dorsolateralen Ecke dieser Substanz quergetroffene 
Bündel auf. Man sieht deutlich, daß diese Bündel zum größten Teil sich 


Abb. 15. Schematische Darstellung der Fasern in der Substantia nigra 


Brej = Brach. conjunct. Fpm = Fasciculus pedunculo-mesencephalicus. Fpp = Fasciculus 
pallidopeduncularis. Tpi = Fasciculus frontopontinus tegmenti. nt = Fasciculus temporo- 
pontinus tegmenti. Kf = Kammfasern. Lm = Lemniscus medialis. Pp = Pes peduncuii 


in der Substantia nigra selbst entbündeln. Andere ziehen gegen die Pes- 
faserung und helfen dort die Kammsysteme bilden, also gleichfalls 
Systeme, die sich schließlich um die Zellen der Substantia nigra auflösen. 
Verfolgt man aber die Systeme eine kleine Strecke nach vorwärts, so 
sieht man, wie ein Teil der Fasern längsgetroffen erscheint und sich im ` 
Bogen ein wenig medialwärts und dorsalwärts wendet, um in das Schleifen- 
gebiet einzutreten. Darüber ist kein Zweifel möglich. Dagegen ist es eine 
andere Frage, ob diese Fasern auch tatsächlich im Schleifengebiet bleiben 
und mit der Schleife kaudalwärts gelangen. 

Betrachtet man besonders in dem Fall von Syringobulbie mit voll- 
ständiger Schleifendegeneration diese Verhältnisse, so zeigt sich, daß von 
den eben geschilderten dunklen Querschnitten eigentlich geschlossen 
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keine Fasern kaudalwärts gelangen, sondern daß sich allmählich einzelne 
dieser Fasern kaudalwärts verfolgen lassen, die aber nicht ein ge- 
schlossenes System bilden, sondern als Einzelnfasern die Schleifenbündel- 
querschnitte gleichsam wie ein Netz umschlingen. 

Was geschieht aber mit der Hauptmasse dieses ziemlich markanten 
Systems. Man kann zwei Verlaufsrichtungen sicherstellen. Dieindie Schleife 
gelangten Fasern treten in dem Augenblick als die Schleife sich dorsal- 
wärts wendet, mit ihr dorsal, biegen dann aber aus dem Schleifen- 
feld ab und gelangen medialwärts bis in das Gebiet des Höhlengrau 
(Abb. 15). Man kann sie allerdings nicht bis in diese Gegend verfolgen. 
Aber sie nehmen die Richtung gegen dieses Gebiet. 

Eine zweite Gruppe von Fasern biegt nicht so bald nach aufwärts, 
sondern strebt direkt aus dem Schleifengebiet radienförmig gegen die 
Okulomotoriusgegend hin. Diese quergetroffenen Bündel werden in den 
oraleren Gebieten abgelöst von einem feinen Netzwerk von Fasern, das 
allerdings ein wenig mehr medial gelegen ist und von dem aus ganz analoge 
Fasern nach aufwärts streben (Abb. 15, Fpm). 

Man muß hier noch eine Beobachtung einschalten, die deshalb 
wichtig ist, weil sie ebenfalls zu Täuschungen Veranlassung geben könnte. 
Es kann gelegentlich ein Fall existieren, bei dem, wie das bei Mißbildungen 
ja häufig vorkommt, die Radiatio acustica etwas kaudaler gelegen ist. 
Da sieht man dann die Radiatio acustica mit den eben geschilderten Fasern 
konkurrieren, d.h. es treten von dorsal her, aus dem Gebiet des Geni- 
culatum mediale, Fasern ventralwärts, streichen eine Zeitlang parallel 
mit den eben geschilderten Bündeln und gelangen dann an die Außenseite 
der Pesfaserung, also in das Gebiet der temporopontinen Systeme. Das 
haben wir zweimal beobachten können. Sieht man aber von diesen Ver- 
hältnissen ab, so kann man bezüglich der genannten Fasern folgendes aus 
unseren Beobachtungen erschließen: 

1. Trotz Fehlens der kortikalen Bahnen sind diese Systeme (Fpp) 
vorhanden. In einem Fall, wo der Linsenkern sehr weit nach vorne ver- 
schoben und ganz atrophisch war, konnten wir in einem Gebiet, wo sonst 
diese Bündel zu finden waren, diese nicht wahrnehmen, sondern sie 
zeigten sich, entsprechend dem Linsenkern, erst ganz vorne, etwa dort, 
wo die Fibrae perforantes bereits in Erscheinung treten. Nun haben 
WALLENBERG und JAKOB ganz einwandfrei zeigen können, daß diese 
Bündel — und nur diese Bündel — nicht die echten lateralen pontinen, 
ein pallidäres System darstellen, das vom Pallidum kaudalwärts bis in 
die Brücke zu verfolgen ist. Ich glaube, durch meine Fälle den Beweis 
erbracht zu haben, daß die genannten Autoren in bezug auf den Ursprung 
des Bündels sicherlich im Recht sind. Eine andere Frage aber ist die, 
ob dies auch bezüglich der Endigung des Bündels der Fall ist. Da muß 
ich mit Rücksicht auf meine Fälle die folgende Meinung vertreten. 
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Wir haben in dem genannten System einen Faserzug, der offenbar 
mit dem Kammsystem des Pes in innigster Beziehung steht, wenn nicht 
gar das gleiche System darstellt. Wir müssen annehmen, daß ein großer 
Teil der Fasern dieses Systems sich in der Substantia nigra entbündelt, 
so daß wir also in ihm einen Teil des pallido-pedunkulären Systems vor 
uns hätten. Wir können aber aus dem vorliegenden Material mit absoluter 
Gewißheit den Beweis erbringen, daß ein Teil der in die Schleife gelangenden 
Fasern nicht mit der Schleife kaudalwärts zieht, sondern von ihr aus mes- 
enzephale Gebiete der Haube erreicht, so daß wir in dem genannten System 
auch eine pallido-mesenzephale Fasermasse vor uns haben. Ferner ist 
zuzugeben, daß — wenn auch nicht ganze Bündel, so doch einzelne Fasern 
— mit der Schleife kaudalwärts in die Brücke geraten, um dorthin oder 
vielleicht sogar noch kaudaler zu gelangen, also ein pallidopontines 
System zu bilden. 

So hätten wir dann in der Schleife ganz verschiedene Systeme 
als hospitierende anzusprechen. Zunächst fronto- und temporopontine, 
dann aber pallido-mesenzephale und pallido-pontine. Dieser Umstand und 
die Konfundierung der beiden Systeme ist schuld an den Mißverständ- 
nissen, die bei den verschiedenen Autoren auftreten, besonders wenn 
man die Abbildungen ansieht, die nichts weniger als deutlich, vielfach 
irreführend die Verhältnisse zur Darstellung bringen. 

Es ist nicht uninteressant, daß, wie ich glaube, meine Präparate den 
Beweis erbringen, daß es ein direktes pallido-mesenzephales System gibt, 
das auf dem Umweg über die Substantia nigra das Tegmentum erreicht. 
Wissen wir doch, daß außerdem noch ein System existiert, das nach 
Unterbrechung in der Substantia nigra in das Mesencephalon gelangt, so 
daß wir also ein direktes und ein indirektes pallido-mesenzephales System 
besitzen. Das indirekte wird von jenem von Fotz und NICOLESCO sowie 
D’ABUNDo beschriebenen Fasern gebildet, die in der Nachbarschaft der 
dicken Bündel aus einem feinen Netzwerk entstehen und schräg dorso- 
medialwärts aus dem Pedunculus ziehen. Dieses letztere pedunkulo- 
mesenzephale System stammt sicher aus der Substantia nigra, wenn wir 
die experimentellen Untersuchungen D’ABUNDos heranziehen. 

Ich will hier nicht weiter auf die Frage der anderen Systeme der 
Substantia nigra eingehen. Sicher ist nur das Eine, daß auch aus dem 
Corpus subthalamicum von dorsal her in die Substantia nigra Fasern 
einzudringen scheinen und daß wir also neben den pallido-pedunkulären 
offenbar auch ein subthalamiko-pedunkuläres System anerkennen müssen. 

Wenn ich also zusammenfassend über die hospitierenden Bündel der 
Schleife berichte, so zeigen sich: 

l. kaudal in der Brücke ganz medial deszendierende Systeme 
des Brachium conjunetivum, vielleicht auch solche der prädorsalen 
Bündel. 
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2. An der gleichen Stelle tritt weiter oral das auf, was die Autoren 
Bündel der Schleife zum Fuß nennen, was besser bezeichnet wird als 
temporo-pontines Haubenbündel. Dieses System entwickelt sich aber erst 
von der Mitte der Brücke oralwärts und erreicht seine größte Entwicklung 
erstim Beginn der Substantia nigra. Es kommt, indem es den Pedunculus 
von lateral nach medial umkreist, an die mediale Seite,biegt dann in die 
Sagittale und entbündelt sich offenbar schon in den vordersten Brücken- 
partien, in den medial gelegenen Brückenkernen, vielleicht auch im 
Nucleus reticularis tegmenti pontis. 

3. Die fronto-pontinen Haubenbündel. Dieses System ist ziemlich 
inkonstant und ungleichmäßig entwickelt, findet sich in den vorderen 
Brückenpartien ziemlich lateral, rückt aber in den mittleren immer mehr 
und mehr medial und erschöpft sich auch schon ziemlich weit vorne. 
Man kann deutlich sehen, wie es in dem Gebiet der Substantia nigra sich 
ventralwärts, zumeist in das frontopontine System einsenkt. 

4. Die pallidären Systeme. Im Brückengebiet sind diese Systeme nur 
als vereinzelte Fasern, gleichsam die Schleifenbündel umschlingend, 
anzutreffen. Erst im Beginn der Substantia nigra nehmen sie deren 
dorsolaterale Ecke ein, vikariieren und ergänzen die Kammfasern und 
splittern sich zum Teil in den Kernen der Substantia nigra auf. Die 
Bündel, die aus diesem Gebiet durch die Schleife in das Mittelhirn ge- 
langen, durchsetzen das Schleifengebiet eigentlich nur, indem sie mit den 
Schleifenfasern entweder radienförmig oder im Bogen‘ und dann erst 
radienförmig zu den medialen grauen Massen gelangen. Dieses System 
ist ein pallido-pedunkuläres, resp. pallido-pontines oder pallido-mesen- 
zephales direktes System. Ferner läßt sich ganz deutlich zeigen, daß 
außerdem noch ein pedunkulo-mesenzephales System existiert, das sich 
aus einem Netzwerk von Fasern bildet, die schräg dorsolateralwärts in 
das gleiche Gebiet ziehen, wohin die pallido-mesenzephalen Fasern ge- 
langen. Ferner haben wir ein subthalamiko-pedunkuläres System sicher- 
gestellt. 


Bezeichnungen; 
Lm = Lemniseus medialis; 
Sn8 = Substantia nigra; 
Nr = Nucleus ruber; 
Pp = Pes pedunculi; 
Fpp = Fas. pallido-peduncularis; 
Cs = Corpus subthalamicum; 
H, = Feld H, von Forel; 
Fd Drei = Fas. descendens Brachii conjunctivi; 
Fpt = Fas. frontopontinus tegmenti; 
Tpt = Fas. temporopontinus tegmenti; 
Fpm = Fas. pedunculo-mesencephalicus; 


KÍ = Kammfasern (Stratum intermedium). 
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Studien zur Entzündungsfrage im 
Zentralnervensystem 


II. Der Einfluß der Thyreoidea, Testikel, Ovarien und Hypophyse 
auf die Entzündung 


Von 


Professor Dr. J. Nakamura, Formosa 
Mit 3 Textabbildungen 


Die Verschiedenheit der Reaktionen der einzelnen Gewebsarten des 
Nervensystems bei der Entzündung ist vielfach von Faktoren abhängig. 
die außerhalb der Wirkung des entsprechenden Erregers gelegen sind. 
Mac PHERSON (diese Arbeiten Bd. XXVII) hat vor kurzem zunächst 
studiert, wie die aseptische Entzündung unter dem Einfluß exsudations- 
hemmender Mittel abläuft. Er konnte bereits eine Differenz gegenüber 
der einfach aseptischen Entzündung feststellen. 

Ich selbst habe mir die Aufgabe gestellt, zu untersuchen, welchen 
Einfluß die Hormone auf die Entzündung nehmen und bin von dem 
stärksten derselben und bestbekannten, dem Hormon der Thyreoidea, 
ausgegangen. Die Fragestellung war also die, in welcher Weise die Zufüh- 
rung von Hormonen die aseptische Entzündung verändere, wobei man 
zwei Varianten versuchen konnte. Die eine, bei welcher die Tiere schon 
vorbehandelt wurden, bevor sie die aseptische Entzündung bekamen und 
die andere, bei der man diese Vorbehandlung unterließ. 

Als Versuchstiere kamen der Einfachheit halber Meerschweinchen 
zur Verwendung. Es wurde eine einfache Stichverletzung im Gehirn 
gesetzt und die Tiere dann eine Reihe von Tagen leben gelassen. 

Untersucht man ein solches nichtbehandeltes (Abb. 1) Tier, so zeigt 
sich gewöhnlich folgendes Bild: Zunächst im Stichkanal eine Blutung. 
In der Umgebung dieser Blutung sieht man dann — das Tier hat sieben 
Tage überlebt — eine lebhafte Reaktion des Gewebes, zunächst zahlreiche 
Fettkörnchenzellen, die um die Blutung herum das Gewebe erfüllen. 
Dort, wo die Malazie in das gesunde übergeht, sieht man eine lebhafte 
Wucherung von Gliazellen. Die Gefäße sind hyperämisch und zeigen 
einen Wandbelag, zum Teil aus Körnchenzellen, zum Teil aber sind es 
Gliakerne, die an den Gefäßen gewuchert sind. Die Reizung des Ge- 
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webes geht verhältnismäßig nicht sehr in die Tiefe. Die Ganglienzellen 
sind nur in der Umgebung des Herdes getroffen und zeigen hier schwerste 
Degenerationen. Sehr wichtig ist, daß auch in der Umgebung die Gefäße 
Mäntel von Exsudatzellen tragen, und zwar meist Fettkörnchenzellen. 

Zusammenfassend zeigt sich also bei einer solchen Stichverletzung 
am siebenten Tage eine hämorrhagische Malazie mit reichlicher Körnchen- 


Abb. 1. Kontrolltier. Mitte der Stichverletzung 


zellbildung, deutlicher Abtransport der Körnchenzellen durch die peri- 
vaskulären Lymphräume, Wucherung der Glia in der Umgebung der 
Malazie, beginnende Bildung eines Walles von Gliakernen in der Um- 
gebung. 

Vergleicht man damit ein Tier, das eine aseptische Entzündung 
bekam und täglich bis zum siebenten Tag, an welchem es getötet wurde, 
eine Injektion von 1 ccm Thyreosan erhielt, so zeigt sich folgendes (Abb. 2). 
Auch hier ist in der Mitte eine Blutung, auch hier zahlreiche Körnchen- 


4* 
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zellen in der Umgebung der Blutung. Das ganze Gewebe ist schon fast 
in die Körnchenzellmassen umgewandelt und nur die bindegewebigen 
Teile sind erhalten, im Gegensatz zu dem ersten Tier, bei dem ein so 
scharfes Hervortreten der bindegewebigen Partien nicht zu sehen war. 
Es scheint hier ein viel rascherer Ablauf der Malazie zu sein. Betrachtet 


Abb. 2. Nicht vorbehandeltes, mit Thyreosan gespritztes Tier 


man die Umgebung, so fällt allerdings auf, daß hier die Gliawucherung 
in der Umgebung eine verhältnismäßig geringfügigere ist. Ebenso er- 
scheint der Abtransport der Körnchenzellen hier noch kaum in die Wege 
geleitet, wenn auch nicht zu leugnen ist, daß an einzelnen Stellen in der 
Umgebung die Gefäße bereits Körnchenzellscheiden besitzen. Aber im 
großen und ganzen zeigen die weiter entfernten Gefäße weniger von den 
Körnchenzellen. 
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Das gleiche Bild ergibt sich im Nısst-Präparat. Auch hier fällt die 
massige Bildung von Körnchenzellen, die Intaktheit des bindegewebigen 
Maschenwerkes auf und die relativ geringfügige Reaktion der umgebenden 
Glia. Allerdings ist eine solche auch hier vorhanden. 

Betrachtet man schließlich ein Tier (Abb. 3), das vorbehandelt wurde, 
so unterscheidet sich dasselbe verhältnismäßig wenig von dem eben ge- 


Abb. 3. Vorbehandeltes, thyreosangespritztes Tier 


schilderten. Auch hier fällt die Massigkeit der Fettkörnchenzellen auf. 
Allein sie erfüllen nicht mehr so wie in dem vorigen Präparat das Maschen- 
werk, sondern sie sind zum Teil schon abtransportiert. Wenn man nun 
die Gefäße der Umgebung betrachtet, so wundert man sich, daß eigent- 
lich an diesen Gefäßen auffällig wenig Körnchenzellen vorhanden sind. Die 
Körnchenzellen zeigen überhaupt hier eine eigentümliche Blässe und man 
kann deutlich sehen, daß ein Teil derselben an Ort und Stelle zugrunde 
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geht. Die Zellen werden sehr groß, gebläht und bekommen eine Art 
Homogenisation im Innern. Es bildet sich dann ein am Hämalaun- 
Eosinpräparat bläulich gefärbter Detritus. Auch hier ist die Reaktion 
der Umgebumg verhältnismäßig geringfügig. Immerhin sieht man auch 
hier deutlich die Bestrebungen der Glia zur Abriegelung, aber keinesfalls 
in gleicher Weise wie etwa bei den nicht injizierten Tieren. Auch im 
NıssL-Präparat kann man dieses Zugrundegehen der Körnchenzellen in toto 
wahrnehmen. 

Diese vorbehandelten Tiere wurden gewöhnlich drei bis vier Tage 
vorher gespritzt und bekamen dann noch fünf bis sieben Tage lang nach- 
her je 1 ccm Thyreosan pro Tag. Ein einziges Tier wurde länger behandelt, 
und zwar neun Tage und bekam auch neun Tage lang nachher Thyreosan. 
Für dieses Tier gilt das gleiche, wie für die vorigen Tiere. Auffällig ist, 
daß hier der Stichkanal fast gereinigt ist und man auch hier Zerfall und 
Degeneration der Körnchenzellen in situ sieht. Auffällig wenig Reaktion 
in der Umgebung, wenn auch nicht geleugnet werden kann, daß eine 
solche vorhanden ist. Aber sie steht in gar keinem Verhältnis zu den 
sonst in solchen Fällen vorhandenen Reaktionen. 

Im NıssL-Präparat fällt auf, daß eine ganze Reihe von Ganglien- 
zellen schwerste Degenerationen aufweisen, und zwar im Sinne einer 
Schrumpfung und Homogenisation. Es sieht aus, wie wenn es sich um 
senil veränderte Ganglienzellen handeln würde. Man kann also auch bei 
der Behandlung mit Thyreosan Veränderungen in der Exsudation, resp. 
der Reaktion des Gewebes auf das schädigende Agens wahrnehmen. 

Die Reaktion äußert sich nach doppelter Richtung. 

Erstens kommt es zu einer offenbar rascheren Resorption des zer- 
fallenden Gewebes durch eine besonders starke Bildung von Fettkörnchen- 
zellen. Dann wird aber der normale Ablauf der Reaktion, der darin 
besteht, daß die Körnchenzellen in die Lymphräume der Gefäße gelangen 
und auf diese Weise eine Reinigung des Herdes erfolgt, in der Weise ver- 
ändert, daß die Mehrzahl der Körnchenzellen an Ort und Stelle zerfallen, 
indem sie einen eigentlichen Quellungsprozeß mit einer merkwürdigen 
Homogenisation durchmachen. Man wird demnach bei solchen Tieren 
die Mäntel von Fettkörnchenzellen in der Umgebung der Herde vermissen. 

Als zweites differenzierendes Moment in der Reaktion des Gewebes 
muß man das Verhalten der Glia betrachten. Es scheint, daß es nicht 
so rasch und so intensiv, wie ohne Hormonwirkung reagiert. Die Ab- 
riegelung des malazischen Herdes erfolgt nur stellenweise und unvoll- 
kommen. Ein Unterschied der vorbehandelten gegenüber den nicht vor- 
behandelten Tieren besteht nur insoferne, als der Prozeß quantitativ bei 
den vorbehandelten Tieren ein intensiverer ist, d. h. daß das Zugrunde- 
gehen der Körnchenzellen an Ort und Stelle stärker ist und daß das Aus- 
bleiben der Reaktion der Umgebung noch deutlicher wird. 
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Ein gleiches gilt auch für die längere Vor- und Nachbehandlung der 
Tiere. Man muß also demzufolge konstatieren, daß tatsächlich ein 
Hormon imstande ist, die Reaktion des Gewebes zu beeinflussen, und 
zwar offenbar wenn man von der Thyreoidea ausgeht, im Sinne einer 
rascheren Resorption des zerstörten Gewebes und einer überstürzten Ver- 
nichtung der Fettkörnchenzellen, bei Ausbleiben der gewohnten Reaktion 
der Glia. 

In der gleichen Weise wie mit Thyreoidea wurden nun eine Reihe 
von Tieren mit Testosan drei Tage vorbehandelt und dann eine aseptische 
Entzündung gesetzt, dann nach sieben Tagen die Tiere getötet, wobei 
gleichzeitig täglich weiter 1 cem Testosan injiziert wurde. 

Bei dem ersten Tiere geht der Stich bis in den Ventrikel. Es ist eine 
mächtige Blutung mit einer relativ geringen Reaktion der Umgebung. 
Die Reaktion ist auffällig gering. Man sieht in der Umgebung der Blutung 
in allererster Linie eine leichte Erweichung, aber nirgend die Tendenz 
einer besonderen Wucherung von Zellen. Es ist auffallend, wie gering- 
fügig die Reaktion des Gewebes ist. Nur an einer einzigen Stelle, wo die 
Malazie ein wenig stärker ist, sieht man mehr Elemente auch peri- 
vaskulär. Doch sind das nur phagozytäre Elemente. Es sei nochmals 
betont, daß eine so geringfügige Reaktion um den Herd bisher nicht zur 
Beobachtung kam. Im Ventrikel selbst und am Ventrikel ist die Reaktion 
eine Spur stärker, indem man hier einen größeren Zellreichtum wahr- 
nehmen kann und auch Zellen sieht, die lymphoiden Charakter besitzen. 
Es läßt sich auch eine leichte Erweiterung der Ventrikel und eine sehr 
starke venöse Stauung erkennen, die auch die andere Seite betrifft. 
Sonst ist in bezug auf das Gewebe der Umgebung nichts sonderlichen: 
hervorzuheben, als das deutliche Ödem. f 

Auch das NıssL-Präparat bestätigt bis zu einem gewissen Grade die 
am Hämalaun-Eosinpräparat gewonnenen Erfahrungen. Im wesent- 
lichen findet man in der Umgebung der Herde Körnchenzellen, die den 
Abbau besorgen, und zwar in so großen Mengen, wie wir sie bisher in 
den Fällen nicht gesehen haben. Sie sind ausgesprochene Gitterzellen, 
bereits vollständig abgerundet und liegen in weiten Maschen des Gewebes. 

Ein zweites Tier, das unter den gleichen Verhältnissen behandelt 
wurde, zeigt ganz analoge Bilder. Auch hier sieht man in allererster 
Linie Körnchenzellen die Umgebung des Blutherdes erfüllen. Es ist der 
Typus einer reinen Malazie, resp. hämorrhagischen Erweichung. die hier 
zu sehen ist. 

Betrachtet man den Schnitt von außen nach innen, so zeigt er sich 
außen bereits vollständig gereinigt. Man sieht den Kanal am Rande von 
einem lockeren Gliagewebe besetzt, dann folgt eine größere Blutung mit 
einer reaktiven Erweichung der Umgebung und reichlicher Ansammlung 
von Körnchenzellen. Aber so wie das in den früheren Fällen zu beob- 
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achten war, daß sich an der Basis des Herdes z. B. zahlreiche Zellen an- 
gesammelt hätten, die noch keine Fettkörnchenzellen waren, sondern 
mehr lymphozytären Elementen oder kleinen Gliazellen entsprachen, das 
läßt sich hier nicht nachweisen. 

Betrachtet man nun als zweite Gruppe Tiere, die nicht mit Testosan 
vorbehandelt waren, sondern die das Testosan erst bekamen, nachdem 
die Stichverletzung gesetzt war, so muß man zugeben, daß hier die 
Wucherung der Kerne eine lebhaftere ist. Das zeigt sich schon längs des 
äußersten Abschnittes des Stichkanales. Hier sind zahlreiche Ilymphoide 
Elemente deutlich wahrzunehmen, auch deutliche Gliazellen, dann 
folgen allerdings auch hier die Körnchenzellen in einer besonderen Inten- 
sität, aber es läßt sich selbst bei der mächtigen Blutung im Innern eine 
deutlichere Vermehrung der Kerne, eine stärkere Reaktion der Um- 
gebung nachweisen als bei den vorbehandelten Tieren. 

Das gleiche tritt am NıssL-Präparat hervor. Hier sieht man in der 
Umgebung auch deutliche Schädigungen der Ganglienzellen mit relativ 
geringfügiger Reaktion der Glia. 

Sehr interessant ist ein Fall, der ohne Vorbehandlung nach dem 
Einstich nur zwei Tage lang Testosan bekam. Hier sieht man die reine 
Blutung, eine sehr geringfügige Reaktion der Umgebung, nur ganz in 
der Tiefe, wo die Verletzung am stärksten und die Umgebung am meisten 
mitgenommen erscheint, sieht ınan eine beginnende Reaktion, aber auch 
nur verhältnismäßig ganz geringer Art. 

Das gleiche finden wir bestätigt an den Präparaten, die nach NıssL 
gefärbt sind. Es zeigt sich also, daß auch die Testosanvorbehandlung 
einen gewissen Einfluß auf den Verlauf aseptischer Entzündungen nimmt. 
Wir finden nämlich hier im Beginn eine sehr geringfügige Reaktion, die 
dann später allerdings zu einer stärkeren wird, indem sich auch hier 
zahlreiche Körnchenzellen bilden. Ich habe jedoch nicht den Eindruck 
gewonnen, als ob diese Körnchenzellen sich von denen bei malazischen 
Prozessen unterscheiden, im Gegensatz zu jenen bei Thyreoidea- 
behandlung. Auffallend ist auch hier wieder die äußerst geringfügige 
Reaktion der Glia im Sinne einer reaktiven Wucherung, zum Zwecke der 
Abriegelung des Zerfallsgewebes. Auffallend ist weiter das fast nicht 
zu konstatierende Vorhandensein Iymphozytärer Elemente im Gewebe. 
Es handelt sich also bei den testosanvorbehandelten Tieren um eine ein- 
fache Malazie, die verhältnismäßig spät einsetzt und offenbar sehr lang- 
sam abläuft. 

Nimmt man Ovosan — da wir das Testosan nur bei männlichen 
Tieren anwendeten — bei weiblichen Tieren in Verwendung, so zeigt sich 
bei den mit Ovosan vorbehandelten Tieren ein viel größerer Reichtum 
an Zellen als bei den Tieren, die mit Testosan vorbehandelt wurden. 
Trotz gleicher Lebenszeit schen wir hier bereits blutpigmenthaltige Zellen 
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unter den Körnchenzellen, die auch hier die große Menge der Exsudat- 
zellen bilden. Das NıssL-Präparat läßt erkennen, daß hier gleich wie bei 
den mit Testosan injizierten Tieren die Zellen doch fast alle Körnchen- 
zellen sind und die Iymphoiden Elemente hier fast vollständig vermißt 
werden. 

Ein zweites Tier zeigt ganz analoge Verhältnisse. Auch hier sieht 
man wiederum die blutpigmenthaltigen Körnchenzellen. Der Ab- 
transport der Körnchenzellen scheint aber sehr langsam zu erfolgen, denn 
die Gefäße der Umgebung enthalten noch nichts von ihnen in ihren 
Scheidenräumen. Bei den Ovosantieren erscheint aber die Reaktion der 
Umgebung eine Spur lebhafter als bei den anderen, indem man hier 
Reizerscheinungen der Glia wahrnehmen kann. Auch im NıssL-Präparat 
zeigt die große Menge der blutpigmenthaltigen Zellen den rascheren 
Abbau. 

Nicht vorbehandelte Tiere: Es ist kein Zweifel, daß der Kernreichtum 
hier ein beträchtlicherer ist, wobei allerdings der Umstand in Betracht 
zu ziehen ist, daß die Verletzung bis in den Ventrikel geht und daß 
subependymär die Glia stärker gewuchert ist. In der Umgebung der 
Blutung im Nervensystem selbst sieht man nur wieder Körnchenzellen 
und vereinzelte Ilymphoide Elemente. Man sieht aber auch hier deutlich 
blutpigmenthaltige Zellen. ` 

Auch ein zweites Tier zeigt einen größeren Reichtum an Zellen als 
ein vorbehandeltes Tier, sowohl im NıssL-Präparat als im Hämalaun- 
Eosinpräparat. 

Vergleicht man also die Ovosan- mit den Testosantieren, so zeigt 
sich kein sehr wesentlicher Unterschied, vielleicht mit Ausnahme, daß 
der Zellreichtum hier ein etwas größerer ist als bei den Testosantieren, 
wo sich fast nur Abbauzellen finden, während hier auch lymphoide 
Elemente vorhanden sind. Dagegen muß hier besonders betont werden, 
was bisher nicht gefunden wurde, daß ein Großteil der Abbauzellen Blut- 
pigment führt; trotz der starken Blutungen bei den Testosantieren 
konnte das hier nicht gefunden werden. 

Als letzte Gruppe wurden Tiere mit Pituisan vorbehandelt, dem 
Extrakt der Glandula pituitaria. Die Pituisantiere ähneln in vieler Be- 
ziehung den Ovosantieren, indem hier wiederum die blutpigmenthaltigen 
Zellen im Vordergrund stehen, im Gegensatz zu den Thyreosan- und 
Testosantieren. Ferner ist hier die Bildung der Körnchenzellen erst im 
Gange. Sie sind noch nicht so ausgeprägt wie bei den Tieren der vorigen 
Gruppe. Man sieht in allererster Linie um den Stichkanal eine Unmasse 
von Zellen liegen mit relativ hellem Kern und einem noch nicht sehr be- 
trächtlichen Protoplasma. Bei nicht vorbehandelten Tieren dagegen ist 
der Zerfall mindestens so stark wie bei den vorbehandelten Tieren der 
anderen Gruppen und es ist fast so, wie bei den Thyreosantieren, daß 
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man einzelne Abräumzellen findet, die sehr stark gebläht und zerfallen 
sind. Das tritt besonders schön auch am NıssL-Präparat hervor. Be- 
trachtet man die Gefäße der Umgebung des Herdes, so sieht man noch 
keinerlei Infiltrat an demselben. Auch fällt die große Menge von blut- 
pigmenthaltigen Zellen auf. Auch das NıssL-Präparat zeigt die de- 
generativen Vorgänge in den Abräumzellen deutlich. In gewissem Sinne 
stehen also die Pituisantiere den Ovosantieren nahe, teils jedoch nähern 
sie sich den Tieren, die mit Thyreosan behandelt wurden. 

Es ergibt sich demnach aus diesen Untersuchungen, daß die Hormone 
wohl imstande sind, die auf aseptische Verletzung folgende Reaktion zu 
beeinflussen. Im großen und ganzen muß man sagen, daß der Abbau bei 
mit den genannten Hormonen vorbehandelten Tieren ein relativ rascher 
ist, etwas rascher als der bei nicht vorbehandelten Tieren. Es kommt zu 
einer überaus schnellen Entwicklung von Abräumzellen, wobei es scheint, 
daß die Schilddrüse dominiert, das Testosan in dieser Beziehung der 
Schilddrüse nähersteht als das Ovosan, während Pituisan vielleicht dem 
Testosan entspricht. 

Demzufolge ‚werden wir bei den Ovosantieren noch ähnlich wie bei 
den Pituisantieren zahlreiche Zellen finden, die den Körnchenzell- 
charakter noch nicht besitzen. Dagegen scheinen die Körnchenzellen durch 
die Vorbehandlung ünd die Behandlung mit Thyreosan und Testosan 
insofern zu leiden, als sie ihren Funktionen nicht im vollsten Umfange 
nachkommen. Wir finden bei den genannten Hormonen keine blut- 
pigmenthaltigen Zellen, wir finden im Gegensatz dazu deutliche Zeichen 
eines vorzeitigen Zerfalles der Körnchenzellen. Das ist bei den Ovosan- 
tieren geringer. Denn hier sieht man reichlich blutpigmenthaltige 
Körnchenzellen, ähnlich wie bei den Pituisantieren. Man sieht bei 
Ovosantieren aber auch, daß die Zellen weniger gelitten haben und keine 
Blähung zeigen. Während aber das Pituisantier in bezug auf die Hämo- 
globinbindung den Ovosantieren nahesteht, nähert es sich den Thyreosan- 
tieren und den Testosantieren durch das Auftreten von zerfallenden 
Abräumzellen. 

Ich möchte deshalb aus dieser kleinen Studie den Schluß ziehen, 
daß die Hormone auf den reaktiven Vorgang im Zentralnervensystem 
einen, wenn auch noch nicht bestimmenden, so doch deutlichen Einfluß 
besitzen. Er äußert sich in einer Steigerung des Stoffwechsels, der bei 
Thyreosan vielleicht am stärksten, beim Pituisan weniger, beim Testosan 
ein verhältnismäßig geringer ist, so daß er zu einer vorzeitigen Ver- 
nichtung der Abräumzellen führt. Das Ovosan scheint in dieser Be- 
ziehung die geringste Wirkung zu besitzen. 

Man wird gegen diese Deduktion einwenden, daß wir in den ver- 
wendeten Präparaten nicht immer die gleiche Menge Hormone in An- 
wendung brachten. Da aber gerade die Sanabopräparate die besttitrierten 
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sind und da ich doch eine große Menge Vergleichstiere hatte, so wird 
diese Fehlerquelle um so weniger ins Gewicht fallen, als im Verhältnis 
zu den relativ kleinen Tieren große Mengen von Hormonen in Anwendung 
gebracht wurden. 

Im großen und ganzen wird man sagen müssen, daß die Einwirkung 
der Hormone sich lediglich auswirkt in der Bildung von Abräumzellen, 
daß dagegen eine Auswirkung inbezug auf reparatorische Leistung, so- 
weit dies meine Versuchstiere erkennen lassen, nicht erfolgt. 


Uber den zentralen Mechanismus der 
Labyrinthstellreflexe 


Ein Beitrag zur Physiologie des hinteren Längsbündels und der 
Vestibulariskerne! 


Von 


Dr. Shugoro Nishio, Osaka, Japan 


Mit 6 Textabbildungen 


Es liegt im Wesen der naturwissenschaftlichen Forschung, daß jeder 
neue Befund uns seinerseits vor eine Fülle neuer Fragen und Probleme 
stellt. So verdanken wir wohl den Untersuchungen von MaGnus und 
seiner Schule die Kenntnis jener Reflexe, welche die Einstellung des 
Körpers aus abnormen Lagen in die Normalstellung bewirken (Stell- 
reflexe), wir haben durch diese Untersuchungen gelernt, wie labyrinthäre 
und optische Erregungen mit solchen, die durch Druck des Körpers auf 
die Unterlage ausgelöst werden, bei der Innervation der Stellfunktion 
zusammenwirken, bezüglich des genaueren Mechanismus bleibt aber noch 
manche Frage offen. So wissen wir von den sogenannten Labyrinth- 
stellreflexen (L. St. R.), daß sie die Einstellung des Kopfes in die Normal- 
stellung zu bewirken vermögen, auch wenn optische Erregungen nicht 
vorhanden, resp. ausgeschaltet sind und das Tier am Becken frei in der 
Luft gehalten wird, so daß auch der Druck der Unterlage auf die Körper- 
oberfläche nicht in Betracht kommen kann. Was den Mechanismus 
dieser Reflexe anlangt, so geht aus den Versuchen von MAGnvs und 
DE KLEIJN so viel hervor, daß als ihre Ursprungsstätte der Otolithen- 
apparat anzusprechen ist, da nach Abschleudern der Otolithenmembranen 
von den Maculae diese Reflexe sich nicht mehr nachweisen lassen. 
RADEMAKER hat ferner gezeigt, daß ihr Zustandekommen an die Intakt- 
heit der roten Kerne, resp. der in ihm entspringenden, in der For£eLschen 
Kreuzung die Mittellinie überschreitenden Rubrospinaltrakte gebunden 
ist. In welcher Weise aber die Impulse vom Nervus vestibularis zum 
roten Kern geleitet werden, darüber lassen sich vorderhand nur Ver- 
mutungen anstellen. Als feststehend kann nur die eine Tatsache be- 


1 Vorl. Mitteilung i. d. Wiener biolog. Gesellschaft. Feber 1926. 
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trachtet werden, daß das Kleinhirn zum Zustandekommen dieser Reflexe 
entbehrt werden kann, wie Versuche von MAGnus und DE KLEIN be- 
weisen, in welchen der Nachweis der L. St. R. trotz so gut wie kompletter 
Kleinhirnabtragung gelang. 

Gehen wir zunächst von der Frage aus, in welchen Abschnitten der 
Vestibulariskerne der zentrale Anteil dieser Reflexbahn entspringt, so 
zeigen die folgenden Versuche, daß die L. St. R. trotz Läsion des Nucleus 
triangularis erhalten bleiben, nach doppelseitigem Einschnitt in die 
lateralen Abschnitte der Vestibulariskerne dagegen vernichtet sind. 


Abb. 1. Kaninchen IV 


Bl = Blutung. C.rst = Corp. restiforme. d V = deczendierende Vestibulariswurzel. 
flp = fasc. longitud. posterior. N. fr = Nucl. triangularis 


Kaninchen Nr. VI. 18. XII. 1925. Eröffnung des vierten Ventrikels 
nach medianer Spaltung der Nackenmuskulatur, Perforation der Membrana 
atlanto-oceipitalis und Abtragung des benachbarten Teiles der Hinterhaupt- 
schuppe. Das Kleinhim wird vorsichtig von der Medulla oblongata ab- 
gedrängt und an der Innenseite des vordersten Teiles des Corpus restiforme 
beiderseits ein Einstich vorgenommen. Nachher zeigt sich, wenn der Körper 
des Tieres in Hängelage mit dem Kopf nach abwärts am Becken gehalten 
wird, daß die Wirbelsäule leicht torquiert ist, derart, daß der Kopf (um die 
okzipitonasale Achse) gegen das Becken etwas nach links gedreht erscheint, 
die Schnauze ist jedoch vertikal nach abwärts gewendet. Wird der Rumpf 
des Tieres mit dem Kopf nach aufwärts vertikal in die Höhe gehalten, so 
zeigt sich, daß der Kopf gegen die linke Schulter geneigt wird. In rechter 
Seitenlage wird der Kopf derart gehalten, daß das linke Auge gegen die Decke, 
das rechte nach abwärts gerichtet ist. In linker Seitenlage blickt das rechte 
Auge nach aufwärts, das linke nach abwärts. 
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19. XII. Hält man den Rumpf vertikal mit dem Kopf nach aufwärts, 
so fällt dieser meistens nach rückwärts und etwas nach links, öfters macht 
das Tier kreisende Bewegungen mit dem Kopf. In linker Seitenlage bleibt 
auch der Kopf in der Seitenlage liegen, in rechter Seitenlage des Rumpfes 
nimmt der Kopf eine Schrägstellung zwischen Seitenlage und Normalstellung 
ein. In Hängelage des Rumpfes (Kopf nach abwärts) hängt der Kopf 
ziemlich schlaff herab. 

Die Sektion ergibt, daß das Kleinhirn nur im hintersten Teil des Wurms 
gequetscht ist. Bei der histologischen Untersuchung des Hirnstammes in 


N tr Coag 


Abb. 2. Kaninchen VII 
Coag = Coagulum. flp = fasc. longitud. posterior. Inf = Infiltrat. N.tr = Nucl. triangularis 


Frontalserie zeigt sich eine mächtige Blutung im ventralen Gebiet des linken 
DEITERsSchen Kernes, die auf die eintretenden Oktavusfasern übergreift, 
sich nach rückwärts in das ventrale Gebiet der deszendierenden Vestibularis- 
wurzel (Abb. 1) erstreckt, auch finden sich links ganz kleine Hämorrhagien 
(spärlich) im ventralen Teil des Corpus restiforme. Rechts ist der ventrale 
Abschnitt des Nucl. magnocellularis DEITERS von einer Blutung durchsetzt. 


Zusammenfassung 


Es zeigt sich also in diesem Falle Verlust der L. St. R. bei einer 
Läsion der ventralen Abschnitte des linken DEITERS, resp. der des- 
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zendierenden Vestibulariswurzel, rechts einer Blutung im ventralen 
Abschnitt des Deiters allein. Links greift die Blutung auch auf die ein- 
tretenden Oktavuswurzeln, resp. auf einzelne Fasern des Corpus resti- 
forme über. 

Kaninchen VII. 19. XII. 1925. Oberflächliche Läsion der medialen 
Abschnitte des Ventrikelbodens. Nachher ist in allen Rumpflagen normale 
Stellung des Kopfes zu beobachten, höchstens bei Hängelage des Rumpfes 
(Kopf abwärts) weicht die Schnauze nur gering von der Vertikalen ab. Der- 
selbe Befund läßt sich in den nächsten drei Tagen erheben. 

Die histologische Untersuchung zeigte Hyperämie der Gefäße, Infiltraie 
und Hämorrhagien im Bereich des Bodens des vierten Ventrikels, die im 


Abb. 3. Kaninchen VII 
flp = fasc. longitud. posterior. VI = Abducenskern. VII = Fazialisknie 


hintersten Teil der Oblongata vor allem über dem rechten BurpacHschen 
Kern liegen, weiter nach vorn zu knapp über dem hinteren Längsbündel 
beider Seiten (Abb. 2) im medialsten Abschnitt der Triangulariskerne, be- 
sonders ausgesprochen im linken Triangulariskern und schließlich dorsal vom 
rechten Strickkörper anzutreffen sind. Weiter vorne finden sich Läsionen 
resp. Infiltrate im Ventrikelboden dorsal vom Fazialisknie (Abb. 3) beider Seiten. 

Trotz der Infiltrate und Hämorrhagien im medialen Abschnitt der 
Triangulariskerne, die besonders auf der linken Seite deutlich ausgeprägt 
sind und die auch dorsal vom hinteren Längsbündel angetroffen werden 
können, erweisen sich die L. St. R. so gut wie intakt. 

Die Feststellung, daß die L. St. R. an die lateralen Abschnitte der 
Vestibulariskerne und nicht an den Nucleus triangularis geknüpft sind, 


D 
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gestattet uns schon, eine der in Betracht kommenden zentralen Bahnen 
des Vestibularis als Weg dieses Reflexes auszuschließen, nämlich den 
von HELD beschriebenen Tractus vestibuloreticularis, den er dorso- 
lateral vom Nucleus ruber verlaufen läßt, nachdem der Ursprung dieses 
Systems nach HELD im Nucleus medialis des Nervus vestibularis (Nucleus 
triangularis) liegen soll. 


Es entsteht nun die weitere Frage, welche Anteile der lateralen 
Gruppe der Vestibulariskerne (Nucleus angularis BECHTEREw, Nucleus 
magnocellularis DEITERS, Kern der absteigenden Vestibulariswurzel) für 
das Zustandekommen der L. St. R. von Bedeutung sind. Durch Ein- 
stiche in die hier in Betracht kommenden Zellgruppen diese Frage zu 
lösen, schien angesichts der engen Nachbarschaft und unscharfen gegen- 
seitigen Begrenzung derselben nicht sehr aussichtsreich. Wir suchten 
deshalb in der Weise einer Beantwortung der Frage näherzukommen, 
daß Läsionen in verschiedenen Höhen des Fasciculus longitudinalis 
posterior gesetzt wurden. Da zeigte sich nun, daß schon eine Verletzung 
des hinteren Längsbündels, die kaudal vom Abducenskern liegt, zu einer 
Aufhebung der L. St. R. führen kann. 


Hund Nr. XIV. 15. I. 1926. Einstich in den Boden der Rautengrube 
in der Mittellinie. Nachher besteht eine Tendenz zu Manögebewegungen 
nach links, das Tier fällt immer auf die linke Seite. Schon bei offenen Augen 
zeigt sich in linker Seitenlage, daß der Kopf in Seitenlage verharrt, daß er 
in rechter Seitenlage, der Schwere entsprechend, herabsinkt. Hält man die 
Wirbelsäule vertikal mit dem Kopf nach aufwärts, so macht das Tier lebhafte 
Kopfbewegungen entgegen der Uhrzeigerrichtung. Auch in Hängelage des 
Rumpfes mit dem Kopf nach abwärts erfolgen lebhafte Kopfbewegungen. 
Nach Verschluß der Augen durch Heftpflasterstreifen bleibt der Kopf ebenfalls 
in rechter Seitenlage in dieser Stellung, sinkt bei linker Seitenlage nach ab- 
wärts, bei Hängelage des Rumpfes mit dem Kopf nach abwärts ist die Schnauze 
vertikal nach abwärts gerichtet. 

19. I. 1926. Das Tier hält den Kopf um die Längsachse gedreht, so daß 
das linke Ohr etwas tiefer steht als das rechte. Bei offenen Augen sinkt der 
Kopf in beiden Seitenlagen des Rumpfes nach abwärts, bei Hängelage des 
Rumpfes mit dem Kopf nach abwärts macht das Tier lebhafte Kopf- 
bewegungen, vor allem nach links. Bei Vertikalhaltung der Wirbelsäule mit 
dem Kopf nach aufwärts werden ebenfalls ziemlich lebhafte Kopfbewegungen 
ausgeführt. Nach Verschluß der Augen sinkt der Kopf bei linker Seitenlage 
entsprechend der Schwere nach abwärts, nimmt bei rechter Seitenlage eine 
Schrägstellung zwischen Seitenlage und Normalstellung ein. Bei Vertikal- 
halten des Rumpfes mit dem Kopf nach aufwärts sinkt derselbe nach rück- 
wärts und etwas nach links. Bei Hängelage mit dem Kopf nach abwärts 
hängt dieser einfach herab, ohne Versuch ihn aufzurichten. 

25. I. 1926. Bei rechter Seitenlage des Rumpfes vermag das Tier den 
Kopf fast wieder in Normalstellung zurückzubringen, bei linker Seitenlage 
gelingt das nicht. Bei Vertikalhalten der Wirbelsäule mit dem Kopf nach 
aufwärts fällt dieser nach links, bei Hängelage des Rumpfes mit dem Kopfe 
nach abwärts ist auch die Schnauze nach abwärts gerichtet. 
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28. I. 1926. Bei offenen Augen vermag das Tier schon von beiden Seiten- 
lagen aus den Kopf in Normalstellung zu bringen, bei Vertikalhalten des 
Rumpfes mit dem Kopf nach aufwärts wird dieser etwas nach links geneigt, 
bei Hängelage des Rumpfes mit dem Kopf nach abwärts macht das Tier 
lebhafte Bewegungen, um den Kopf aufzurichten. Bei geschlossenen Augen 
wird der Kopf nur aus der rechten Seitenlage in Normalstellung gebracht, 
während er bei linker Seitenlage in dieser Stellung bleibt; bei Vertikalhalten 
des Rumpfes mit dem Kopf aufwärts sinkt dieser etwas nach links, bei Hänge- 
lage des Rumpfes mit dem Kopf abwärts wird die Schnauze ziemlich vertikal 
nach unten gehalten. Ein ähnliches Verhalten ist bis zum 11. II. zu beob- 
achten, an welchem Tage das Tier umgebracht wird. 

Bei der Sektion erweist sich das Kleinhirn bis auf eine minimale Quet- 
schung im hintersten Teil des Lobus medianus post. intakt. Die histologische 
Serienuntersuchung ergibt an Querschnitten, an welchen der Fazialiskern auf- 
zutreten beginnt, eine vom Ventrikelboden im Bereiche der Medianlinie 


Abb. A Hund XIV 
Gl = Glianarbe. flp = fasc. longitud. posterior 


ausgehenden Glianarbe, welche auf das linke hintere Längsbündel über- 
greift. (Abb. 4). Nahe der Medianlinie ist das Ependym zerstört, während es 
im übrigen Bereich des Ventrikels vollkommen intakt erscheint. Weiter nach 
vorn zu (im Bereiche des Abducenskernes) ist der Ventrikelboden wieder ganz 
intakt. Nach rückwärts zu findet sich nur in den kaudalsten Schnitten eine 
Quetschung der ventralsten Windungen des Wurms, sowie eine kleine 
Blutung dorsal von dem noch geschlossenen Zentralkanal. Schließlich ist 
an einigen Schnitten, knapp unter dem Ventrikelboden, dorsal von den late- 
ralen Abschnitten des Nucl. triangularis eine minimale Hämorrhagie an- 
zutreffen. 


Zusammenfassung 
Eine Verletzung, welche fast ausschließlich das linke hintere Längs- 
bündel kaudal vom Abduzenskern betraf, führte zu leichter Zwangs- 
haltung des Kopfes, resp. Zwangsbewegungen nach der Seite der Läsion 
und einer Unfähigkeit, den Kopf aus linker Seitenlage bei geschlossenen 


Arb. a. d. Neurol. Inst. XXIX. Bd. 5 
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Augen in die Normalstellung zurückzubringen, während die leichte 
Schädigung der Fähigkeit, den Kopf aus rechter Seitenlage in die Normal- 
stellung zu bringen, sich rasch zurückbildete. Die initiale Störung der 
optischen Stellreflexe (Erhaltenbleiben abnormer Kopflagen auch bei 
offenen Augen) ist wohl als Schockwirkung aufzufassen. 

Man muß sich zunächst die Frage vorlegen, ob es in diesem Fall die 
Verletzung des hinteren Längsbündels ist, welche als Ursache des Aus- 
falles der L. St. R. anzusprechen ist. Ganz abgesehen davon, daß wir es 
hier mit einer Läsion zu tun haben, welche streng auf dieses System be- 
schränkt ist, auch die Mitverletzung des Kleinhirns nur minimal ist und 
Kleinhirnabtragung, wie ja erwähnt, diese Reflexe nicht aufzuheben 
vermag!, konnten wir durch Kontrollversuche zeigen, daß Eröffnung des 
IV. Ventrikels in der gleichen Weise, ohne Einstich in das hintere Längs- 
bündel, resp. oberflächliche Verletzungen des Ventrikelbodens in dessen 
Nachbarsehaft die L. St. R. nicht aufzuheben vermögen (vgl. Fall VII). 

Weiterhin entsteht die Frage, ob der Ausfall der L. St. R. nach Ver- 
letzung des hinteren Längsbündels auf die Durchtrennung zentripetaler 
oder zentrifugaler Fasern zurückzuführen ist. Die Tatsache, daß der 
zentrifugale Reflexschenkel nach den RADEMAKERschen Versuchen allein 
im Rubrospinaltrakt zu suchen ist, daß weiterhin dieses System in der 
Höhe, in der die Verletzung des hinteren Längsbündels erfolgt ist, fernab 
vom Fasciculus longitudinalis posterior liegt, so daß es in Versuchen, 
welche sich auf eine oberflächliche Läsion in der Mittellinie beschränken, 
nicht betroffen sein kann, drängt zu der Anschauung, daß durch die 
Läsion des hinteren Längsbündels der zentripetale Schenkel des Reflex- 
bogens betroffen ist. 

Mit dem Nachweis, daß schon eine Läsion des zentripetalen Anteils 
des Reflexbogens hinter dem Abducenskern die L. St. R. vernichtet, 
wird es unwahrscheinlich, daß jene Fasern des hinteren Längsbündels, 
die in den vor dieser Querschnittsebene gelegenen Vestibulariskernen 
ihren Ursprung nehmen, bei der Bildung des zentripetalen Reflexschenkels 
von großer Bedeutung sind; mit anderen Worten, es wird damit die An- 
schauung nahegelegt, daß vor allem nicht die oralen Zellgruppen der 
lateralen Vestibulariskernsäule (BEcHTErREwscher Kern, orale Zellen des 
Deiters), sondern die kaudalen Teile dieses Kerngebietes (Deiterskern 
am Übergang gegen die Zellen der spinalen Wurzel, resp. die an diese 
Wurzel angelagerten Kernteile) die L. St. R. vermitteln. Durch Ver- 
suche, in welchen durch isolierte Verletzung des hinteren Längsbündels 
die Aufhebung der L. St. R. gelang, wird auch die Vermutung SPITZERS 


1 Allerdings muß man sich vor groben Verletzungen des Wurmes hüten, 
weil der dadurch entstandene Opisthotonus wenigstens in den ersten Tagen 
ein Fehlen der L. St. R. vortäuschen kann. 
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unwahrscheinlich, daß aus dem BECcHTEREwschen Kern entspringende 
Fasern, die im ventralsten Teil des Bindearmes oralwärts ziehen, die 
Vermittlung der Impulse zum gekreuzten roten Kern besorgen. Denn 
diese Fasern liegen so weit von der Verletzungsstelle, an welcher der 
Fasciculus longitudinalis posterior betroffen wurde, daßeine Schockwirkung 
auf dieselben wohl nicht in Betracht kommt, ganz abgesehen davon, 
daß wir Fälle von Läsion des hinteren Längsbündels untersuchten, welche 
bei mehrere Wochen dauernder Untersuchung die L. St. R. vermissen 
ließen, zu einer Zeit also, wo von einer Schockwirkung nicht mehr die Rede 
sein konnte, auch die anfangs geschädigten optischen St. R. sich zurück- 
gebildet hatten. Gegen die Sprrzersche Hypothese läßt sich übrigens 
auch ein Fall von RADEMAKER anführen (Kaninchen M), bei welchem 
die aus der Decussatio brach. conjunct. gegen den Nucleus ruber strahlen- 
den Fasern durch eine Stichverletzung durchtrennt waren, also auch 
etwaige Fasern aus dem BECHTEREwschen Kern, die sich dem Bindearm 
angeschlossen haben könnten, lädiert sein mußten und dennoch die 
L. St. R. erhalten waren. Auf die Möglichkeit, daß im Lemniscus lateralis 
Impulse zum roten Kern geleitet werden, die, aus der Macula sacculi 
stammend (WINKLER), die L. St. R. vermitteln, erübrigt sich näher ein- 
zugehen, nachdem schon aus den RADEMAKERschen Versuchen hervor- 
geht, daß diese Reflexe trotz Lemniskusdurchtrennung erhalten bleiben. 


Wir haben also gesehen, daß sowohl Fasern aus dem Nucleus angularis 
wie aus dem Nucleus triangularis, sowohl die Vermutung einer Bedeutung 
der sich dem Bindearm anschließenden Fasern, als auch des H et pechen 
Tractus vestibuloreticularis ausgeschlossen werden können, und werden 
darum auf Grund unserer Versuche zu der Anschauung geführt, daß 
das hintere Längsbündel den Weg der L. St. R. darstellt und daß vor allem 
die kaudalen Abschnitte der lateralen Vestibulariskernsäule diesem System 
die zum Zustandekommen dieser Reflexe notwendigen Impulse aus dem 
Molithenapparat übermitteln. 

Über den weiteren Verlauf dieses Systems können wir mangels der 
Möglichkeit, bei den gegenwärtigen Verhältnissen die Verletzungen an 
Marchiserien systematisch zu untersuchen, nur soviel aussagen, daß wir 
die Bahn der L. St. R. noch vor dem Abducenskern in der Brücke zu 
treffen vermochten, wie folgender Versuch zeigt: 

Katze Nr. XVI. 26. I. 1926. Einstich in den Ventrikelboden in der 
Medianlinie. 

28. I. 1926. Bei offenen Augen hängt der Kopf in linker Seitenlage des 
Rumpfes zuerst herab, nach einiger Zeit wird er etwas aufzurichten versucht. 
In rechter Seitenlage wird der Kopf in einer Schrägstellung zwischen der 
Normalstellung und der Seitenlage gehalten. Bei geschlossenen Augen wird 
der Kopf in rechter Seitenlage dauernd in dieser Stellung gehalten, in linker 
Seitenlage nimmt er eine leichte Schrägstellung ein, die aber der Seitenlage 
recht nahe ist. 


Ob 
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Katze XVI 
flp = fasc. longitud. posterior. Gl = Glianarbe. VII = Fazialiswurzel 


Abb. 6. Katze XVI 
flp = fasc. longitud. posterior. Gl = Glianarbe 


1. II. 1926. Bei offenen Augen bleibt der Kopf in rechter Seitenlage, 
wird von linker Seitenlage etwas aufgerichtet. Bei geschlossenen Augen macht 
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das Tier in Seitenlage anfangs lebhafte Bewegungen, es gelingt ihm aber 
nicht, den Kopf aufzurichten. Bei Vertikalhalten des Rumpfes (Kopf auf- 
wärts) sinkt der Schädel nach rückwärts, bei Hängelage des Rumpfes mit 
dem Kopf nach abwärts ist der Scheitel gegen den Boden gekehrt. 

5. II. 1926. Bei offenen Augen vermag das Tier aus der linken Seiten- 
lage den Kopf besser aufzurichten als aus der rechten, bei Hängelage des 
Rumpfes mit dem Kopf nach abwärts wird der Schädel etwas aufgerichtet, 
so daß die Mundspalte schräg nach abwärts gerichtet ist. Bei geschlossenen 
Augen sinkt der Kopf in rechter Seitenlage nach abwärts, in linker Seitenlage 
macht das Tier anfangs scheinbar Versuche sich aufzurichten, doch sinkt 
der Kopf immer wieder hinab. Bei Hängelage des Rumpfes bleibt der 
Scheitel nach abwärts gerichtet. ` 

15. II. 1926. Bei offenen Augen schaut das Tier lebhaft herum und 
bringt den Kopf bei allen Rumpflagen in Normalstellung. Bei geschlossenen 
Augen sinkt der Kopf in beiden Seitenlagen nach abwärts. 

Sektion: Makroskopisch erweist sich das Kleinhirn bis auf eine leichte 
Quetschung des hintersten Wurmabschnittes intakt. 

Die histologische Serienuntersuchung ergibt eine Glianarbe, die in der 
Medianlinie in der Höhe des Fazialisknies resp. austretenden Fazialisschenkels 
am Ventrikelboden beginnt, beide hinteren Längsbündel in ihren medialen 
Anteilen durchsetzt (Abb. 5) und im vordersten Teil der Brücke knapp 
ventral vom hinteren Längsbündel liegt (Abb. 6), mit dem Beginn der hinteren 
Vierhügel ihr Ende findet. 
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Zur Pathologie der Hirnrinde bei Idiotie 


Von 
Chikazo Inaba, Osaka 


Mit 15 Textabbildungen 


Seit HAMMARBERG vor mehr als 30 Jahren die ersten genaueren 
Befunde über die Hirnrindenveränderungen bei Idioten veröffentlicht hat, 
sind eine Unzahl pathologisch-anatomischer Untersuchungen über diesen 
Gegenstand bekannt geworden. Es genügt, auf die Darstellungen von 
H. VoGT, WEYGANDT und DOLLINGER zu verweisen, die das gesamte 
Material zusammenfassend dargestellt haben, um zu sehen, wie viel- 
gestaltig die Grundlagen der geistigen Verödung sein können. 

Ich will im folgenden ganz absehen von der amaurotischen Idiotie, 
auch jene Fälle nicht berücksichtigen, bei denen das Gehirn grobe Defekte, 
etwa im Sinne der Porenzephalie, exzessiver Hydrozephalie oder atro- 
phischer Sklerose zeigt. Ich möchte nur jene Fälle in den Kreis der Be- 
trachtung ziehen, bei denen das Gehirn äußerlich keine pathologischen 
Veränderungen erkennen ließ, mit Ausnahme vielleicht der auffallenden 
Verkleinerung. Das Windungsbild selbst ist wohl erhalten, aber das 
Relief sehr wenig reichlich. Auch an solchen Fällen ist kein Mangel. 
Der eine Teil findet sich kombiniert mit Mongolismus und führt zu dem. 
was klinisch als mongoloide Idiotie bezeichnet wird. Der zweite Teil 
aber zeigt sonst verhältnismäßig normale Menschen, mit Ausnahme viel- 
leicht einer auffallenden Verkleinerung des Hirnschädels.. Auch von 
dieser letzten Gruppe sind viele Fälle bekannt geworden, doch fehlt. es 
bisher an einer genauen Untersuchung der ganzen Rindenoberfläche. 
soweit die verschiedenen Zellterritorien in Frage kommen. 

Ich will deshalb die frühere Literatur, die, wie erwähnt, von VOGT, 
WEYGANDT und DOLLINGER zusammenfassend dargestellt wurde, nicht. 
neuerlich anführen, sondern nur ein paar Fälle herausgreifen, die gerade 
für meine Untersuchungen in Frage kommen, und muß auf HAMMARBERG 
zurückgehen. 

HAMMARBERG hat grundlegende Studien über die Veränderungen des 
Gehirns bei Idioten und Schwachsinnigen angestellt, doch sind die 
Studien deshalb nicht für die modernen Untersuchungen zu verwenden, 
weil die Angaben über die Zellschichtung zu wenig differenziert sind. Im 
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großen und ganzen kann man sagen, daß in den Fällen von Idiotie eine 
Abnahme der Zellen zu konstatieren ist, indem er in 0,1l cmm z. B. in der 
III. Schicht statt 25 nur fünf Zellen findet und diese Zellen ganz klein 
und birnförmig sind. Die Spindelzellschicht vermißt er" Im Stirnhirn 
sogar vollständig. Er meint in seiner Schlußfolgerung, daß es sich bei 
diesen Idiotengehirnen um Veränderungen handelt, die darauf beruhen, 
daß die Hirnrinde in der letzten Hälfte des Fötallebens in ihrer normalen 
Entwicklung gehemmt wurde, so daß entweder gewisse Gebiete ganz und 
gar in einem embryonalen Stadium stehen blieben oder auch daran 
gehindert wurden, einen dem Alter entsprechenden Entwicklungsgrad zu 
erreichen, und zwar entspräche der Entwicklungsgrad etwa dem sechsten 
bis neunten Fötalmonat. 

Betrachtet man nun seine Abbildungen, und zwar Tafel4, Abb.3, so 
ist allerdings der Gehalt an Zellen in diesem Gehirn ein besonders gering- 
fügiger. Dasselbe gilt für Abb. 5, wo der Gyrus temporalis verhältnis- 
mäßig eine gute Schichtung zeigt. Es fällt aber in beiden Bildern auf, 
daß eigentlich der äußere Teil mehr gelitten hat als der innere. Betrachtet 
man z. B. Tafel 5, so sieht man in der Abb. 1 im unteren Frontallappen, 
vielleicht in einem Gebiet, das dem Areal 11 BRODMANNs entspräche, 
wiederum ein verhältnismäßig normales Schichtenbild mit einem nahezu 
völligen Schwund der II. Schicht. Auch die Bilder, die den höheren 
Graden von Schwachsinn entsprechen, zeigen ein analoges Verhalten 
der II. Schicht. 

Einen sehr wichtigen Fall bringt NÄcke. Es handelt sich hier um einen 
Kranken mit weitgehender Verblödung. Das Gehirn ist, wenn man die Ober- 
fläche betrachtet, eigentlich relativ windungsreich, und grobe Anomalien 
sind in den vorderen Abschnitten nicht wahrzunehmen. Doch findet 
NickE das Gehirn im Stirnlappen schlechter entwickelt als rückwärts. 
Nach NÄcke soll auch eine Affenspalte bestanden haben. Doch ist aus 
der Beschreibung, die hierüber gegeben ist, nicht ersichtlich, ob es sich 
um eine echte Affenspalte gehandelt hat, da die Operkularisierung der 
Übergangswindung nicht beschrieben ist. Das von Voert histologisch 
untersuchte Gehirn bot im architektonischen Aufbau keine Abweichung 
von der Norm. Vermiwdert war das Mengenverhältnis der Marksubstanz 
zum Mengenverhältnis der Rinde. Es fand sich in der Rinde ferner eine 
quantitative Verminderung der Zellen, Verödungsfelder, Vermehrung der 
Glia, das Rindengrau etwas schmaler als normal, die einzelnen Zellen 
klein. Näcke schreibt wörtlich: ‚Nachdruck möchte ich auf den vor- 
handenen Befund vor allem legen. Es waren die oberen Rindenschichten 
wesentlich schmäler als die tieferen.“ Er schließt daraus, daß die oberen 
Rindenschichten für die Entwicklung der Psyche von größter Bedeutung 
sind und verweist auf die Arbeiten von MoTT, KAPPERS und RONDONI 
ähnlicher Art. 
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KRYZAN berichtet über eine 21 Jahre alte Idiotin, deren Hirn- 
gewicht 407 g betrug. Die makroskopische Untersuchung ergibt eine 
Pachygyrie und relative Windungsarmut. Die Untersuchung des Gehirns 
erfolgte an Weigertschnitten, und es zeigte sich hier nur eine Verarmung 
der Markstrahlen, besonders im Stirnlappen, eingesprengte graue Massen 
im Markstrahl, ferner eine Verschmächtigung der Rinde bei relativer 
Intaktheit der Stammganglien. Bezüglich der Schichten wird deren nor- 
males Verhalten erwähnt, doch erscheinen die oberen Rindenschichten 
besonders schmal. Im großen und ganzen ist also auch hier der Verlust der 
äußeren Schichten das Wesentlichste. Sehr wichtig ist das Fehlen von 
Residuen pathologischer Prozesse. Eine absolute und relative Ver- 
minderung der Rindensubstanz der Zellelemente bei relativer normaler 
Anordnung, Lichtung der Markstrahlen besonders im Stirnlappen, mit 
zahlreichen Heterotopien spricht dafür, daß diese Störung noch vor Ende 
des sechsten Fötalmonates entstanden ist. 

Rıva veröffentlicht die Verhältnisse des Gehirns des mikrozephalen 
Idioten Barısta, das bei einem Alter des Kranken von 41 Jahren im 
ganzen nur 460 g wog. Die mikroskopische Untersuchung war nur eine 
relativ geringfügige und ergab in der Rinde die Zellstrati deutlich erkenn- 
bar. Das Stratum moleculare ist sehr arm an Zellen, etwas besser das 
Stratum der kleinen Pyramidenzellen entwickelt. Dagegen sind bei den 
mittelgroßen Pyramidenzellen große Spatien zwischen den einzelnen 
Zellen vorhanden. Sie haben einen großen Kern und wenig Plasma, und 
auch die Fortsätze sind geringfügig. Die innerste Schicht ist gut ent- 
wickelt. Auch Rıva nimmt eine Entwicklungshemmung des Gehirns an. 

Wie diese wenigen Angaben erkennen lassen, legen die Autoren haupt- 
sächlich Wert darauf, festzustellen, daß hier Entwicklungshemmungen vor- 
liegen, die zu einem Zeitpunkt eingesetzt haben, in welchem bereits die 
Schichtbildung des Gehirns angelegt war, also vielleicht im sechsten Fötal- 
monat. Mit dieser Konstatierung allein ist jedoch wenig gewonnen, denn es 
fragt sich doch vor allem, was der Grund dieser fötalen Entwicklungs- 
hemmung gewesen ist. Die Antwort findet man in einer Reihe von Beobach- 
tungen, in denen als Ursache der Idiotie Syphilis hereditaria angegeben wird. 

RIDDEL und STEWARD haben sich bemüht, nachzuweisen, daß es 
möglich ist, daß unter bestimmten Bedingungen eine syphilitische 
Infektion der Mutter derartige biochemische Veränderungen beim sich 
entwickelnden Embryo hervorrufen kann, daß sie schließlich in Mon- 
golismus, bzw. der damit verbundenen Idiotie zum Ausdruck kommen 
kann. Es erübrigt ein Eingehen auf die Literatur, da die genannten 
Autoren eine Anzahl analoger Beobachtungen anführen. 

VAN DER SCHER beobachtete einen Fall von Zwergwuchs mit Idiotie, 
bei dem er sowohl Lues hereditaria als auch eine Hypophysenstörung 
nachzuweisen vermochte. 
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In einem Fall von Dvrovr hatte Syphilis eine Veränderung des 
Cerebellum, aber auch schweren allgemeinen Hydrocephalus hervor- 
gebracht, und zwar im Alter von drei Jahren. Der Patient starb mit 
25 Jahren, und es zeigte sich ein schwerer Hydrocephalus, der offenbar 
neben den syphilitischen Erscheinungen die Idiotie bedingte. 

KELLNER berichtet über 38 Fälle von hereditärer Syphilis. Bei 
sämtlichen dieser 38 Fälle fanden sich geistige Defekte. Allerdings ist der 
geistige Defekt verschieden, vom leichten Schwachsinn bis zur völligen 
Verblödung, wobei es auffällig ist, daß die körperlichen Stigmata und die 
Schwere der Erkrankung parallel gehen. 

Es genügt, auf diese Beobachtungen hinzuweisen, da NONNE in 


Abb. 1. Fall I (Ansicht von oben) 


seinem fundamentalen Werk ja alle diesbezüglichen Tatsachen zusammen- 
gestellt hat. 

Der Zufall führte mir zwei Fälle zur Untersuchung zu, die insoferne 
eine gewisse Ähnlichkeit hatten, als ihr Hirngewicht nur etwas über 800 g 
betrug. Das erste Gehirn stammt von einem Idioten, dessen Kranken- 
geschichte kurz folgende ist: 


Andreas Sch. war im Jahre 1862 geboren, soll von einem periodisch 
geisteskranken Vater, der starker Potator war, stammen, während seine Mutter 
an einer Apoplexie gestorben ist. Er ist eine Frühgeburt, litt an Skrofulose 
und Rachitis, lernte niemals sprechen, erst nach dem achten Lebensjahr 
gehen. Infolge heftiger Diarrhöen seit 1911 rapide Abmagerung, die im 
Jahre 1912 eine Abgabe in die Landesheilanstalt Salzburg nötig machte. 

Der Kranke ist 160 em groß, also etwas untermittelgroß, hat einen 
Kopfumfang von 610 mm, ist zum Skelett abgemagert, hat Henkelohren, 
einen watschelnden Gang, ist schwerhörig, Speichelfluß. Die Sprache be- 
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steht nur in unartikulierten Lauten. Er ist unrein, muß zum Essen gezwungen 
werden. Jeder Annäherung gegenüber zeigt er Unbehagen, ist absolut negati- 
vistisch. Die Diagnose lautet: Tiefstehende Idiotie. Er starb am 22. VII. 
1916 an Marasmus, also im Alter von 54 Jahren. 

Das Hirn (Abb. 1 und 2) wiegt ohne dem Kleinhirn 720 g, das Kleinhirn 
110 g, also das gesamte Gewicht 830 g. Die Längenangaben der linken 
Hemisphäre sind vom Stirnlappen bis zu der Sylvischen Furche 125 mm, 
von da zum Okzipitalpol 85 mm, vom Temporal- bis zum Okzipitalpol 
150 mm. Die linke Hemisphäre ist eine Spur länger. Die Maße sind längs 
der Mantelkante genommen und okzipito-temporal die direkte Entfernung. 
Rechts ist die Entfernung bis zur Zentralfurche nur 90 mm, bis zum Okzipital- 
lappen dagegen 100 mm, während die Entfernung Okzipitalpol zum Temporal- 


Abb. 2. Fall I (Ansicht der Okzipitallappen) 


pol nur 120 mm mißt. Äußerlich macht das Gehirn sonst einen ganz normalen 
Eindruck. Die Zentralwindungen sind wunderbar entwickelt, auch das 
Relief der Stirnwindung ist sehr deutlich, nur sind sie auffallend schmal, im 
Gegensatz zu den Windungen des Parietal- und Okzipitallappens. Makro- 
skopisch läßt sich rechts und links kein großer Unterschied wahrnehmen. 

Die histologische Untersuchung der verschiedenen Areale ergibt 
Folgendes: 

Areal I, II, III und V (Abb. 3. Die Pia ist hier abgerissen, das Gehirn im 
ganzen stark hyperämisch. In der Molekularschicht einzelne Corpora amylacea. 
Die Molekularschicht selbst ist sehr breit, deutlich in zwei Teile zerfallen, von 
denen die innere fast dichter ist als die äußere. Etwas Ödem der äußeren 
Rindenschicht. Das Auffallendste ist, daß keine Spur einer Verwerfung von 
Rindenschiehten vorhanden ist. Schon bei einer einfachen Übersicht sieht 
man, daß die Zellzahl entschieden vermindert ist, denn ein 25 u dicker 
Schnitt läßt die einzelnen Zellen noch tadellos erkennen. Nirgends ist eine 
übermäßige Häufung zu sehen. Auffallend ist nur die völlige Intaktheit der 
Schichten. 10 u dicke Schnitte zeigen bei stärkerer Vergrößerung Folgendes: 
Die II. Schicht ist sehr zellarm. Es sind kaum normale Zellen in ihr zu 
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sehen. Die III. Schicht ist ebenfalls zellarm, doch zeigt sie reichlich 
normale Zellen, aber auch in der III. Schicht sind die Zellen vielfach 
atrophisch und solche mit guter NıssL-Struktur sehr selten. Im Grund- 
gewebe sieht man eine deutliche Gliaverdiehtung. Einzelne Zellen zeigen 
große Vakuolen im Innern. 

Auch die Zellen der IV. Schicht sind nicht viel besser erhalten, aber 
doch wesentlich besser als die eben geschilderten der III. und II. Schicht. 
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Abb. 3. Areal V 
(Die Photogramme sind von 25 u dicken Schnitten gemacht) 


Auch die V. Schicht erscheint verhältnismäßig gut erhalten, was auch. für 
die VI. Schicht gilt. Es zeigt sich eine allgemeine Zellabnahme, vorwiegende 
Schädigung der II. und III. Schicht bei mächtiger Verbreiterung der Mole- 
kularschicht und relativer Intaktheit der inneren Schichten. 

Areal IV (Abb. 4). Die Molekularschicht ist wieder breit, vollständig skle- 
rotisch und stelltein dichtes Netz von Glia dar. Ödem in der II. und III. Schicht. 
Hier zeigt die Oberfläche der Molekularschicht Höcker und Unebenheiten. 
Zwischen diesen Höckern liegen Gefäße. -Einzelne ragen über die Oberfläche 
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Areal IV 


Abb. 4. 
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Abb. 5. Areal VI 


hervor, andere unter dieselben. Hier sind die Ganglienzellen mehr im Sinne 
einer senilen Veränderung zu sehen mit korkzieherartig geschlängelten 
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Fortsätzen, Homogenisation des Plasmas. Wiederum erweisen sich die 
inneren Schichten als wesentlich besser entwickelt als die äußeren. Doch muß 
man zugeben, daß die tieferen Lagen der III. Schicht hier verhältnismäßig 
besser entwickelt sind. 

Areal VI(Abb.5) Hier tritt zum erstenmal etwas Pia hervor. Sie ist stellen- 
weise zart, stellenweise aber stark verbreitert und in eine derbe Schwiele 
umgewandelt. Die Gefäße, die hier ebenfalls deutlicher hervortreten, zeigen 
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Abb. 6. Areal XI 


eine dicke Wand, deutliche Intimawucherung, Elastikaspaltung und Ho- 
mogenisation der Media, während die Adventitia verhältnismäßig gut ent- 
wickelt ist. 

Hier ist der Zellschwund besonders auffällig. Auch hier ist die Schicht- 
bildung in keiner Weise gestört. Aber ein 25 u dicker Schnitt macht etwa 
den Eindruck eines Schnittes von 10 u, so viele Zellen sind hier allgemein 
geschwunden. Dabei erscheint gerade in diesem Gebiete der Schwund ein 
ziemlich gleichmäßiger. Allerdings tritt die II. Schicht im Schwund auch 
hier an die Spitze. Die III. Schicht zeigt wiederum die starke Schlängelung 
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der Dendriten. Die übrigen Schichten sind verhältnismäßig zellreich. Der 
Ausfall ist also auch hier in der II. und III. Schicht am stärksten. 

Areal IX. Dieses Areal zeigt wieder die Unebenheiten der Molekular- 
schicht, deren Verbreiterung und den starken allgemeinen Zellausfall in der 
gewohnten Weise. 

Areal X. Dieses Areal läßt die einbrechenden Gefäße sehr sklerotisch 
erscheinen. Hier sieht man auch in der Tiefe die Gefäße in ihrer Wand ver- 
ändert, stark hyperämisch, gelegentlich Hämorrhagien. Auch hier ist un- 
endlich in die Augen fallend, wie die II. und III. Schicht gegenüber den 
tieferen Schichten gelitten hat und die schwere Degeneration, die in den 
Ganglienzellen vorhanden ist. 

Areal XI (Abb. 6). Auch im Areal XI sind Blutungen, die aber einen rezen- 
ten Charakter besitzen. Dieses Areal erscheint vielleicht zellreicher als die 
früheren Areale, was auch an dem 10 u dicken Schnitt hervortritt. Auch 
sind die Zellen hier wesentlich besser erhalten als früher. 

Das gilt sogar für die Zellen der III. Schicht, obwohl diese die Schlänge- 
lung der Dendriten deutlich erkennen lassen und stellenweise der Schwund 
derselben auch jetzt noch deutlich wird. Aber gegenüber den anderen Schnitten 
ist eher eine leichte Besserung zu verzeichnen. 

Areal XLIV. Die geringen Reste der Pia zeigen auch hier eine dicke 
Schwarte; Molekularschicht höckerig. Die Gefäße sind schwer wandverändert, 
besonders die Media. Etwas Ödem der Rinde. Die Schichtung ist wiederum 
normal erhalten. Nur treten die Schichten vielleicht infolge des Mangels an 
Zellen etwas übermäßig deutlich hervor. Wiederum hat die II. Schicht am 
meisten gelitten, die III. Schicht in den tieferen Zellen weniger. Doch kann 
man auch hier sehr viele degenerierte Zellen wahrnehmen und zahlreiche 
Zellschatten. Diesmal läßt sich die Degeneration bis in die innersten Schichten 
hin sehr deutlich verfolgen. 

Areal XLV. Hier ist die Pia ganz erhalten. Nur sieht man, wie tat- 
sächlich eine schwartige Verdickung, besonders an den Furchen deutlich 
hervortretend, vorhanden ist. Die Gefäße sind sklerotisch. 

Areal XXV. Dieses Areal ist viel zellreicher als die vorherigen. Doch 
treten auch hier die Schichten viel deutlicher hervor als de norma. An 10 u 
dicken Präparaten kann man auch hier den besonderen Ausfall der II. und 
II. Schicht konstatieren, während die VI. Schicht hier verhältnismäßig 
gut erhalten ist. 

Areal YLVII. Dasselbe. 

Areal XXXIX. Die Pia zeigt ähnliche Verhältnisse. Mitunter ist die 
gliöse Rindenschicht dicht sklerotisch. Hier sieht man auch in der Tiefe 
Gefäße mit schwerer Sklerose und perivaskuläre Desintegration. Auch hier 
allgemeine Zellverarmung, auffallende Verkleinerung der Zellen und dunkle 
Färbung derselben. Der Zellausfall ist hier sehr deutlich aus den Resten der 
zugrundegegangenen Zellen zu erkennen. Die II. Schicht ist wiederum am 
intensivsten getroffen. 

Areal XL. Die Pia ist auffallend zart, viel zarter als an den bisher ge- 
fundenen Präparaten. Das Rindenbild zeigt auch hier mehr Zellen als bisher. 
Selbst die II. Schicht erscheint zahlreicher. Auch an den 10 u dicken Schnitten 
sieht man in der II. Schicht sehr schöne intakte Zellen. 

Areal XX. Für das Areal XX gilt das gleiche wie für das eben Geschil- 
derte. Der Zellreichtum ist ein der Norm sehr nahestehender. Auffallend 
wiederum die relative Intaktheit der Zellen in den verschiedenen Schichten. 
Allerdings erkennt man auch hier den Ausfall in der II. Schicht. 
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Areal XXI. Hier ist wiederum eine leichte Abnahme der Zellen zu 
konstatieren, in den äußeren Schichten mehr als in den inneren. 

Areal XXII (Abb, 7). Hier ist die gliöse Rindenschicht auffallend stark 
sklerotisch, aber nur nach einer Seite hin. Auffällig gut erhaltene Rinden- 
schichten mit einem der Norm fast entsprechenden Zellreichtum. Die 
äußeren Schichten erscheinen ein wenig zellärmer, aber auch nur stellenweise. 


Abb. 7. Areal XXII 


Areal XXXVII. Hier ist die Pia verhältnismäßig zart. Die gliöse 
Rindenschicht nicht so stark verändert wie in dem vorigen Schnitt. Der 
Zellreichtum ist wiederum ein verhältnismäßig guter, aber doch gegenüber 
den letzten Schnitten ein eingeschränkter. Auch hier ist die II. und 
III. Schicht am meisten getroffen. 

Areal XXX VIII. Auch hier ist der Zellreichtum ein ziemlich beträcht- 
licher, wenn auch, wie in dem vorigen Schnitt, die äußeren Schichten 
etwas mehr als bisher gelitten haben. 

Gyrus transversus primus. Auch hier ist eine gut erhaltene Zellmenge 
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auffallend. Trotzdem die Oberfläche höckerig ist, sind speziell die kleinen 
Pyramidenzellen und auch die Zellen in der Tiefe ausgezeichnet gut erhalten. 

Areal XVII. Die Pia ist eine Spur verbreitert, die Molekularschicht 
auffallend schmal. Etwas Ödem der Peripherie. Die Schichtung ist auch hier 
ganz gut, der Zellreichtum ein ziemlich beträchtlicher. Hier fällt die Zell- 
verminderung der II. und III. Schicht besonders deutlich ins Auge. 

Areal XVIII. Die Pia ist zarter. Auch die Molekularschicht ist etwas 
breiter, die Rinde wiederum ziemlich zellreich. Vor allem fällt auf, daß der 


Abb. 8. Areal XIX 


Charakter der Zellen sich in keiner Weise verändert hat. Man sieht wohl 
deutlich die degenerativen Veränderungen wie in den anderen Höhen, aber 
es sind daneben mehr intakte Zellen vorhanden als früher. Die II. und 
III. Schicht hat auch hier am meisten gelitten. 

Areal XIX (Abb. 8). Die Pia ist zart, die Molekularschicht sehr schmal, 
höckerig. Starkes Ödem in den peripheren Rindenschichten. Auffallend gut 
erhaltene Konfiguration der Rinde. Alle Schichten sind in ziemlich gleicher 
Weise getroffen. Vielleicht kann man hier von einem speziellen Ausfall 
überhaupt nicht sprechen. Selbst die II. und III. Schicht erscheint relativ 
gut erhalten, nur sind die Zellen daselbst etwas geschädigt. 


Arb. a. d. Neurol. Inst. XXIX. Bd. 6 
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Abb. 9. Areal VI 


Areal XXXI und XXIII. Die Molekularschicht höckerig, das Rinden- 
bild wieder der Norm entsprechend, ziemlich zellreich. Die größeren Zellen 
sind vollständig intakt. Die kleineren Zellen haben jetzt ziemlich stark ge- 
litten, besonders wiederum ist es die II. und die äußeren Lagen der 
III. Schicht, die Defekte aufweisen. 
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Areal XXIV. Starke Anhäufung von Amyloidkörperchen in der Mole- 
kularschicht, die höckerig ist. Der Zellreichtum ist noch größer ais in den 
vorigen Ebenen. Zellschädigung wie früher, von außen nach innen zu abneh- 
mend. Hier treten wiederum die senilen Elemente mehr in den Vordergrund, in- 
dem sich reichlich Zellen mit korkzieherartig gewundenen Fortsätzen finden. 

Areal XXXII. Die Molekularschicht sklerotisch, hier etwas breiter 
als in den früheren Partien. Der Zellreichtum ist wieder ein ziemlich be- 
trächtlicher. Auffallend gegenüber den frontalen Partien ist die Degeneration 
ähnlich dem vorigen Schnitt. 

Areal XXVI, XXIX, XXX. Die Molekularschieht ist hier auffallend 
schmal, stellenweise höckerig. Leichte Desintegratiouen an der Oberfläche. 
Gerade an dieser Stelle fällt es auf, daß der Zellreichtum ein ganz exquisiter 
ist. Nicht, daß nicht Zellen fehlen, aber dieses Gebiet ist entschieden zellreicher 
als das des Frontallappens. Die Zellschädigung trifft wiederum die äußeren 
Schichten stärker als die inneren, doch sind hier in der III. Schicht die größeren 
Zellen sehr gut erhalten. Auffallend gut sind die großen Zellen der V. Schicht. 

Areal XXXIV und XAVIII. Auch hier ist die Zellschichtung voll- 
ständig gewahrt. Es ist auffallend, daß gerade im Amonshorn die Fascia 
dentata und der Gyruship pocampi die Zellen verhältnismäßig gut erhalten 
sind. Wenn wir mit stärkerer Vergrößerung die Zellen untersuchen, so 
zeigen sich allerdings, besonders im Hippocampus, Veränderungen, die dem 
Charakter der senilen entsprechen. Außerdem zeigt sich in den häufchen- 
förmigen Zellen der äußeren Partien deutlich Defekte, die großen Zellen des 
Amonshorns dagegen sind wunderbar erhalten. 

Die Durchsicht der WEIGERT-Präparate ergibt Folgendes: 

Areal IV. Von einer tangentialen Faserschicht ist überhaupt nicht 
die Rede. An dem sehr gut gefärbten Präparate kann man auch keine Streifen- 
bildung sehen. Die Radien sind stellenweise unterbrochen und reichen 
höchstens in die III. Schicht. Sie sind äußerst dünn, und man kann auch 
im Markstrahl die Verschmächtigung der Radien verfolgen. Das inter- 
radiäre Flechtwerk ist nur in der Tiefe der Windungen deutlich. 

Areal VI (Abb. 9). Dieses Areal zeigt ein ziemlich gleiches Verhalten 
wie das vorige, nur daß die diekeren Fasern der interradiären Flechtwerke 
hier etwas besser erhalten sind. 

Areal IX. Hier sieht man auch am WEIGERT-Präparat die verdichtete 
Pia und die höckerige Oberfläche der Rinde. Die Markstrahlen sind noch 
schlechter als in den früheren Arealen. 

Areal X (Abb. 10). Für dieses Areal gilt ein Gleiches. Tier enden einzelne 
Radien knapp nach dem Verlassen des Markstrahles. Es ist auffällig, daß 
die in der Kuppe der Windung gelegenen Markstrahlen länger sind als die 
tiefer gelegenen. 

Areal XI. Dieses Areal zeigt eine noch größere Verschmächtigung als 
das Areal X. 

Areal XXXXIV. Dieses Areal erscheint besser erhalten. Hier sind 
die Markstrahlen wieder so, wie sie etwa im Areal IV waren. Man sieht auch 
interradiäres Flechtwerk nur angedeutet. Aber auch hier sind die Kuppen- 
strahlen wesentlich besser entwickelt als die der Seite. 

Areal XXAXY. Dieses Areal ist auffallend schlecht. Kaum sichtbare, 
äußerst dünne Markstrahlen. 

Areal XXXXVII. Hier zeigen sich die Markstrahlen auch in den seit- 
lichen Partien deutlicher; freilich auch hier keine tangentialen Fasern, keine 
Flechtwerke, außer vielleicht ganz in der Tiefe. 


äi 
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Areal XXXIX. Hier ist wiederum eine kaum wahrnehmbare An- 
deutung von Radien, gar keine Flechtwerke, keine tangentialen Fasern, die 
Markstrahlen ganz blaß. 


Abb. 10. Areal X 


Areal A A AA. Dieses Areal ist dagegen etwas besser. 

Areal XXI. Hier ist die Färbung sehr wesentlich besser, die Radien, 
wenn auch dünn, so doch ziemlich hoch hinaufreichend, keine Flechtwerke, 
außer in der Tiefe. 


Areal XX. Ungefähr das gleiche Verhalten wie vorher. 
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-ireal XXII. Hier sind die Radien etwas dicker und reichlicher. Auch 
der Markstrahl ist dichter und die Flechtwerke etwas besser. 

Areal XXXVII. Dieses Areal dagegen ist wieder auffallend schlecht 
gefärbt, fast ohne Radien. 

Areal XXXVIII. Wie Areal XXXVII. 

In der Regio acustica wird auffallenderweise die Färbung eine bessere. 
Die tangentialen Fasern fehlen zwar, aber die Radien sind verhältnismäßig 
gut, reichen in die III. Schicht hinauf und es finden sich interradiäre Flecht- 
werke sehr deutlich. Das gilt für die Kuppe der Windung. Die tangentialen 
Fasern fehlen allerdings auch hier. 

Areal I, II und III. Auch hier ist eine merkwürdige Tatsache zu kon- 
statieren, und zwar, daß der Markstrahl sehr gut entwickelt ist, die Radien 
dichter als bisher und daß das interradiäre Flechtwerk ganz deutlich ist und 
sich sogar stellenweise Streifenbildung erkennen läßt. 

Areal V. Dieses Areal ist weit weniger gut gefärbt als Areal I, II und III. 

Areal VII. Hier gilt das gleiche wie für das frühere Areal. 

Areal XIX. Hier sind die Radien kaum sichtbar, keine Flechtwerke. 

Areal XVIII. Hier sind die Radien wesentlich besser gefärbt, besonders 
an der Kuppe, die Flechtwerke allerdings noch sehr spärlich. 

Areal XVII verhältnismäßig gut gefärbt. 

Areal XXXI und XXIII. Hier sieht man eine bessere Entwicklung 
der Radien, kaum nennenswerte Flechtwerke. 

Areal XXIV. Hier gilt dasselbe wie früher. 

Areal XXXII. Dieses Areal ist noch besser entwickelt, zeigt Andeutung 
von Flechtwerken. 

Areal XXVI, XXIX und XXY. Diese Areale verhalten sich verhältnis- 
mäßig gleich. Auch hier sind die Radien — wenn auch zart — doch deutlich 
vorhanden. Kein Flechtwerk. 

Areal XXXIV und XXVIII. Dasselbe. 


Schon makroskopisch unterscheidet sich das erste der eben unter- 
suchten Gehirne von den normalen dadurch, daß das Kleinhirn weit 
weniger vom Okzipitallappen gedeckt ist als man annehmen könnte. 
Auch beim zweiten Gehirn ist die Deckung keine so absolut vollkommene, 
nähert sich aber fast der Norm. Im ersten Fall könnte man beinahe von 
einer Hypertrophie des Kleinhirns, und zwar von einer wahren Hyper- 
trophie sprechen, wenn man die Gesamtgröße des Organes in Betracht 
zieht. Was die innere Organisation des Kleinhirns anlangt, so ist es 
jedoch deutlich, daß auch hier eine schwere Schädigung vorhanden ist. 
Diese schwere Schädigung betrifft jedoch weniger die Körner als die 
PURKINJEschen Zellen (Abb.11). Diese sind nämlich ungemein spärlich 
und besetzen in weiten Abständen die einzelnen Partien der Läppchen. 
Vergleicht man die Schnitte mit normalen, so sieht man sofort, daß die 
Zahl der PURKINJE schen Zellen nur etwa den vierten oder mitunter sogar 
auch nur den fünften Teil der normalen ausmacht. Es ist nicht an allen 
Stellen gleich. Es gibt Stellen mit zwei und Stellen mit mehr Zellgehalt. 

Betrachtet man nun die einzelnen Zellen, so kann man auch im 
NıssL-Bilde Differenzen gegenüber der Norm sehen. Es ist fast nie eine 
Zelle so, wie sie der Norm entspricht. Die Mehrzahl zeigt sich atrophisch, 
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andere wieder lassen einen gewissen Grad von Blähung erkennen, wobei 
sich auch die Blähung auf die Dendriten ausbreitet. Nur einige wenige 
sind vollständig der Norm entsprechend. Die atrophischen Zellen zeigen 
ganz groteske Formen. Auffallend gut erscheint der Nucleus dentatus 
cerebelli entwickelt, der fast hypertrophisch anmutet, da er viel windungs- 
reicher ist, als es der Norm entspricht. Der Zellgehalt des Nucleus dentatus 
ist gleichfalls ein relativ reicher. Von Sklerosen oder sonstigen Ver- 
änderungen zeigt das Kleinhirn nichts. 

Das Faserbild läßt die Markstrahlen mit einer auffallenden Schärfe 


Fall I (Verminderung der PURKINJEschen Zellen) 


hervortreten. Doch kann man hie und da eine leichte Aufhellung mehr 
fleckweise erkennen. Das Fasergeflecht durch die Körnerschicht ist sehr 
zart. Die Molekularschicht hat sich in den vorliegenden ganz gut ge- 
färbten Präparaten vollständig entfärbt, und auch die Plexus um die 
PURKINJEschen Zellen sind sehr geringfügig entwickelt. 

Um ein ungefähres Maß von dem Verhalten der Zellen in bezug auf 
die Menge zu erhalten, wurde in ähnlicher Weise vorgegangen wie von 
EconoMo und Koskınas, d.h. es wurden Quadrate von 0,1 mm Durch- 
messer gezählt und errechnet. Es wurden nur Stichproben heraus- 
genommen, da — wie sich in diesem Fall gezeigt hat — die Verhältnisse 
der ganzen Rinde die gleichen sind. 
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Nehmen wir z. B. das Areal IV nach BRODMANN in unserem ersten 
Fall, das nach dem Atlas von Ecoxomo und Koskiınas eine Breite von 
3,5 mm haben soll, so beträgt die Breite in unserem Fall nur 2,8 mm. 
Der Zellgehalt der einzelnen Schichten variiert. Die II. Schicht z. B. hat, 
für mehrere Quadrate errechnet, auf 0,lmm 34 Zellen, soll aber nach 
den genannten Autoren 62 haben. Die III. Schicht dagegen hat 33 Zellen, 
während nach den genannten Autoren hier eigentlich nur 25 Zellen zu 
finden sein sollen. Die IV. Schicht hat zirka 20 Zellen im Gegensatz zu 
23 bis 28 der Norm. Das motorische Gebiet ist verhältnismäßig in der 
Breite wenig verschieden. Es hat 3 mm gegenüber 3,2 mm des normalen 
(immer in bezug auf die Zahlen von Ecoxomo und Koskınas errechnet). 
Auch hier haben wir wieder in der II. Schicht die größten Ausfälle. 
30 gegenüber 62 Zellen. In der III. Schicht ist die Zellzahl 21 gegen- 
über 30. in der V. 17 gegenüber 25, in der VI. 19 gegenüber 25 Zellen. 
Ex ist kein Zweifel, daß auch hier der Verlust an Zellen die II. Schicht 
vorwiegend trifft. 

Nehmen wir einen Schnitt vom Frontalpol, Areal XI, so ist dieses 
nur 2 mm breit, gegenüber dem normalen 2,4 bis 2,7 mm, während die 
Il. Schicht normalerweise 95 Zellen haben soll, hat sie hier nur 36, die 
III. dagegen 44 gegenüber 40, die IV. 65 gegenüber 90, während die 
VI. Schicht 36 gegenüber 36 bis 40 hat. Nehmen wir eine Partie des 
Parietallappens, so zeigen sich ungefähr die gleichen Verhältnisse. Die 
Rinde ist 2,1 bis 2,6 mm breit. In der II. Schicht finden wir 23 statt 
115 Zellen, in der III. Schicht 28 statt 60 bis 115, in der IV. Schicht 68 
statt 120 und in der VI. Schicht 45 statt 30 bis 60, also in der VI. Schicht 
ein ungefähr normales Verhalten. 

In einer Partie des Temporallappens ist die Breite eigentlich gleich 
3 mm, dagegen finden wir in der II. Schicht statt 85 nur 21 Zellen. In 
der III. Schicht variiert die Zellzahl normal von 30 bis 57. Wir finden 
durchschnittlich 26 Zellen. In der IV. Schicht statt 125 64, während in 
der VI. Schicht statt 40 nur 35 Zellen aufzuweisen sind. 

Auch im Okzipitallappen ist die Rindenbreite ziemlich gleich 2,5 mm, 
dem Areal XIX entsprechend. Hier finden wir statt 100 nur 91 Zellen 
in der II. Schicht, in der III. Schicht statt 55 nur 35, in der IV. Schicht 
statt 150 nur 71, während in der V. Schicht 55 normal, 59 in unserem 
Fall vorhanden sind. 

Diese kleine Übersicht zeigt Folgendes: Der Prozeß der Rinden- 
verschmächtigung nimmt von frontal nach okzipital zu ab, frontal ist 
die Rinde wesentlich schmäler als okzipital. Was die Zellzahl der einzelnen 
Schichten anlangt, die ja alle geschädigt erscheinen, so sind die inneren 
Schichten eigentlich am meisten der Norm nahekommend, während die 
Schicht, die am schwersten gelitten hat, und zwar in allen Teilen der 
Gehirnoberfläche, die II. Schicht ist. Ihre Zellzahl bewegt sich gewöhn- 
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lich unterhalb der Hälfte der Norm. Der Gegensatz zwischen der II. und 
der VI. Schicht ist ein in die Augen springender. Demzufolge hat man 
auch immer mit einer sehr starken Verbreiterung der Molekularschicht 
zu rechnen, so daß wir als das Charakteristische des Zellgehaltes dieser 
Rinde die generelle Verarmung an Zellen, am wenigsten in der VI. Schicht, 
am meisten in der II. Schicht, ansehen müssen. Auffallend weniger ge- 
troffen als die frontale Partie ist die okzipitale. 

Überblickt man die Befunde, so ergibt sich die auffällige Tatsache, 
daß der Prozeß der Rinde bei dem Idiotengehirn ein scheinbar von außen 
nach innen abklingender ist. Wir finden am meisten geschädigt die 
Il. Schicht, und zwar gilt das in allererster Linie für das Verhalten der 
Zellen. Entweder fehlt diese Schicht fast völlig, oder aber die Zellen, die 
vorhanden sind, sind kaum als solche erkennbar, sondern zeigen die 
schwersten Veränderungen. Das gilt auch noch, zum Teil wenigstens, für 
die III. Schicht, besonders in deren äußeren Teilen, während die inneren 
Schichten, vorwiegend die VI. Schicht, einen ziemlich weitgehenden 
Zellreichtum aufweisen. 

Wenn man zahlenmäßig vorgeht, und zwar in der Weise, daß man 
den Quadratmillimeterzellgehalt berechnet und ihn mit den Zahlen von 
Economo-Koskinas vergleicht, so zeigt sich eine generelle Zellabnahme. 
Es zeigt sich aber auch zahlenmäßig die Abnahme in der II. Schicht am 
stärksten. Wir haben ferner nicht nur eine Verminderung der Zellen, 
sondern eine schwere pathologische Veränderung derselben zu kon- 
statieren. Sie kommt in einer Atrophie zum Ausdruck, die sich durch 
eine Massenabnahme, Verlust der Fortsätze, Veränderung der Form, 
aber auch der Struktur der Zellen zeigt. Wäre nicht in einem Großteil 
solcher veränderter Zellen der Kern erhalten, so würde man diese über- 
haupt nicht mehr als funktionierende Elemente anerkennen können. 

Fast mehr noch als die Zellen haben die Fasern gelitten. Von tan- 
gentialen Fasern ist überhaupt nicht die Rede. Aber auch die Flecht- 
werke haben so gelitten, daß kaum in den sensorischen Regionen, be- 
sonders in der Regio acustica, der Regio sensibilis, der Regio optica die 
Streifenbildung deutlich wird. Dabei ist die Färbung der Präparate eine 
gelungene. Immerhin sind die genannten Regionen eigentlich in bezug 
auf die Fasern, besonders auf die Flechtwerke, am besten erhalten. Was 
am auffälligste erscheint, ist die kolossale Massenabnahme der Radien, so- 
wohl was deren Dichte, als auch was deren Länge anlangt. Selbst die Dicke 
der Radien hat gelitten. Daß dies auch im Markstrahl zum Ausdruck kommt, 
ist begreiflich. Wir finden ihn verschmächtigt, wir finden ihn ferner auf- 
gehellt, und man kann, was sonst wohl nie der Fall ist, die einzelnen 
Radien streifenförmig den Markstrahl durchsetzen sehen. Heterotopien 
werden vollständig vermißt. Auch hier ist es wieder auffällig, daß der 
Prozeß ein von außen nach innen gehender ist und daß sich am Mark- 
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strahl ein dichtes Netz von Fasern interradiär findet. Dieser eigenartigen 
Verminderung an zelligen und faserigen Elementen der Rinde steht 
wohl eine verhältnismäßig starke Vermehrung der Glia gegenüber, aber 
keineswegs eine solche, daß man von einer Sklerose der Rinde sprechen 
kann. Immerhin bringt sich diese Verminderung der zelligen Elemente 
dadurch zum Ausdruck, daß die Windungen verschmächtigt und ver- 
dënnt, die Sulci verbreitert und vertieft erscheinen. 

Aber nicht nur das Großhirn, auch das Kleinhirn weist Ver- 
änderungen auf, aber Veränderungen, die vielleicht nur sekundär mit 
jenen des Großhirns zusammenhängen. Es handelt sich um eine 
vielleicht nur relative Hypertrophie des Kleinhirns, ein Umstand, der 
doch dafür spricht, daß die Korrelation der Organe auch bei scheinbar 
früh entstandenen Störungen keine sehr innige ist und daß die Ent- 
wicklung der einmal angelegten Hirnabschnitte mit einer relativen 
Selbständigkeit vor sich geht. Zweitens aber zeigt sich, daß das Organ 
doch sehr wesentlich geschädigt ist, indem ein Großteil der PURKINJE schen 
Zellen fehlt und offenbar auch die dazu gehörigen Fasern. Man wird ` 
wohl nicht fehlgehen in der Annahme, daß hier eine Beziehung zum 
Großhirn derart besteht, daß der Verlust der Purkinseschen Zellen auf 
eine Verminderung der Beziehung Großhirn-Kleinhirn zurückzuführen 
ist. Dafür spricht allein die Art der Degeneration. Es könnte sich ganz 
gut um eine sekundäre Atrophie handeln infolge Fehlens zuleitender 
Impulse. Jedenfalls haben wir in dem vorliegenden ersten Fall nicht 
etwa eine Mißbildung oder eine Entwicklungsstörung zu sehen, die 
Großhirn und Kleinhirn gemeinsam trifft, etwa im Sinne der von 
SCHAFFER jüngst gemachten Einteilung, sondern es handelt sich hier 
tatsächlich nur um eine Störung des Großhirns, in deren Gefolge Ver- 
änderungen des Kleinhirns nicht ausgeblieben sind. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob uns die histologische Untersuchung 
des Falles die Möglichkeit bietet, das Wesen dieses Prozesses zu er- 
schließen. Wir haben an keiner Stelle des Gehirns auch nur die Spur 
einer Entwicklungshemmung gefunden. Es sind weder atypisch gelagerte 
Zellen noch Heterotypien, sondern es handelt sich um ein vollständig 
entwickeltes, scheinbar sekundär reduziertes Gehirn. Zwei Momente 
geben uns einen Anhaltspunkt. Das erste ist das Verhalten der Pia, das 
zweite das der Gefäße. Freilich haben wir es mit einem abgelaufenen 
Prozeß zu tun, denn die Pia ist schwartenartig verdickt, keineswegs im 
Sinne einer sekundären Verbreiterung, sondern einer primären, infolge 
vorangegangener Entzündung. Man kann auch stellenweise noch Reste 
einer solchen wahrnehmen. Auch die Gefäßveränderung ist nicht die 
einem vorzeitigen Senium entsprechende, sondern nähert sich am meisten 
der luetischen. Da nun auch die Lokalisation des Prozesses, die Ver- 
änderung von außen nach innen, sehr dafür spricht, daß hier ein von den 
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Meningen ausgehender Prozeß vorhanden war, so wird man nicht fehl- 
gehen, mit Rücksicht auf den Umstand, daß von so vielen Autoren die 
hereditäre Lues als wesentlicher ätiologischer Faktor der Idiotie ge- 
funden wurde, auch hier einen solehen Faktor genetisch anzunehmen. 
Es ist natürlich eine im nachhinein schwer zu entscheidende Frage, zumal 
wir ohne jede Anamnese sind, und wir können nur aus dem Umstand, 
daß auch der Vater ein schwerer Trinker war, die Mutter einem Schlag- 
anfall erlegen ist, schließen, daß von Seite der Eltern irgend ein krank- 
machender Faktor vorhanden war. Man kann nicht annehmen, daß 


Abb. 12. Fall II (Ansicht von der Seite) 


dieser schon fötal gewirkt hat, da eigentlich, was die Entwicklung des 
sehirns selbst anlangt, dasselbe vollständig dem eines entwickelten 
Individuums entspricht. Man wird also wohl annehmen müssen, daß 
dieser Faktor sich erst postfötal geltend gemacht hat und daß es sich 
also um eine Krankheit handelt, die, zum Unterschied von den bei Idioten 
sonst gefundenen Defektbildungen, nicht so sehr lokalen wie generellen 
Charakter besitzt. Der Umstand, daß diese Krankheit in frühester 
Kindheit bereits gewirkt hat, hat die schwere und tiefgreifende Schädi- 
gung offenbar zur Folge. 

Es ist nun von großem Interesse, diesen Fall mit jenem zu ver- 
gleichen, der in bezug auf das Hirngewicht nahezu vollständig gleich ist, 
wobei aber die Intelligenz in keiner Weise gelitten hatte. 
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Ich will im folgenden kurz ergänzend über das Zahlenverhältnis 
der Zellen dieses zweiten Falles berichten: 

Dem besonderen Entgegenkommen des Herrn Prof. MARESCH ver- 
danke ich das Gehirn einer Frau, die, 26 Jahre alt, infolge einer Cysto- 
pyelitis zum Exitus gekommen ist. 

Das ganze Gehirn (Abb. 12), das ein wunderbares Relief erkennen ließ, 
wog nur 85l Gramm. Es hat sich bei Lebzeiten keine Intelligenzabschwä- 
chung gezeigt. Die Maße des Gehirns sind so, daß vom Frontal- zum Ok- 
zipitalpol zirka eine Länge von 18cm besteht, vom Frontalpol bis zur 
Roraxposchen Furche 9 cm und ebensoviel von da bis zum Okzipitalpol. 
Die Höhe des Gehirns beträgt zirka 10 cm. Diese Messungen erfolgten 
bei dem den Windungen angelegten Zentimeter. 

Was nun die Ausbildung der einzelnen Windungen anlangt, so zeigt 
sich, daß die Stirnwindungen auf das beste entwickelt sind, desgleichen 
die beiden Zentralwindungen. Die Sylvische Furche ist vollständig 
normal, der Gyrus supramarginalis ist sehr mächtig entwickelt, der 
Gyrus interparietalis zeigt Brückenwindungen in der Tiefe. Auch der 
Lobulus parietalis superior ist sehr gut entwickelt. Der Gyrus angularis 
ist etwas weniger gut entwickelt, zeigt aber deutlich Übergangswindungen 
zu dem Okzipitallappen, wie denn überhaupt die Übergangswindungen 
vom Parietal- zum Okzipitallappen ausnehmend mächtig erscheinen. 
Trotzdem sieht man die Andeutung eines Operculum occipitale, dessen 
zugeschärfter Vorderrand an die interparietale Furche stößt. Das 
Zwischengebiet zwischen Parietal- und Okzipitallappen erscheint am 
deutlichsten entwickelt. Es gilt das für beide Seiten ziemlich gleich. 
Der Temporallappen zeigt eine Bogenwindung zwischen der ersten und 
zweiten und eine solche zwischen der zweiten und dritten Temporal- 
windung. Es findet sich eine deutliche Incisura temporalis, aber eine 
Übergangswindung vom Temporallappen zum Hippokampusgebiet ist nur 
relativ geringfügig. Gyrus fusiformis und lingualis sind sehr gut aus- 
gebildet; die Kollateralfurche grenzt deutlich den Okzipitallappen von 
dem Temporallappen ab. Ebenso wie vorn die Windungen sich den Affen 
analog verhalten, haben wir hinten eine Bifurkation der ersten Tem- 
poralwindung, die den Temporallappen vom Okzipitallappen abtrennt. 
Das ventrale Stück dieser Bifurkation reicht bis auf die Basis. Die 
mediale Hemisphärenfläche bietet sonst keine Besonderheiten. 

Die histologische Untersuchung dieses Falles ergibt an den klassischen 
Rindenstückehen Folgendes: 

Areal I bis III(Abb. 13). Die Pia ist eine Spur breiter als normal. Esist eine 
deutliche Meningitis vorhanden. Die Zellen sind wunderbar erhalten. Keine 
Schichtverwerfung. Die Zellterritorien an einzelnen sehr dicht. Geht man vom 
Areal III aus, so zeigt sich keine wie immer geartete Differenz gegenüber 
der Norm. Auch das Areal IV ist vollständig der Norm entsprechend ent- 
wickelt. Außer einer leichten Meningitis keine Veränderung erkennbar. 


92 CHIKAZO INABA: 


Abb. 13. Areal I, II, III (Fall II) 


Das SPIELMEYER-Präparat ist nicht gut gelungen. Bei genauerer histo- 
logischer Untersuchung der Rinde zeigt sich, daß dieselbe in einem Zustand 
leichter Reizung ist, durch eine Vermehrung der Gliakerne charakterisiert. 
Eine Formänderung der Ganglienzellen ist nicht zu sehen, ebensowenig eine 
Strukturänderung. 
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(Fall II) 


X 


Areal I 


Abb. 14. 
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ArealIX (Abb. 14). Auch hier ist wieder die Meningitis und die Reizung 
in der Rinde, auch hier keine wie immer geartete Änderung im Schichtenbilde, 
nurdaß die entzündlichen Erscheinungen jetztauch auf das Gehirn übergegriffen 
haben. Man kann gelegentlich eine kleine Thrombose mit Desintegration 
um die Gefäße sehen, gelegentlich auch ein leichtes Einbrechen von Infiltrat- 
zellen in das Gewebe. Im Schichtenbilde ist aber keine Änderung wahrnehm- 
bar. Im Gegenteil, es fällt der Reichtum an Zellen auf. Das Faserpräparat 


Abb. 15. Areal XVII (Fall II) 


ist hier besser gefärbt. Es zeigt sich auch hier, daß die Fasern verhältnis- 
mäißg gut erhalten sind. Das gilt auch für die feineren Fasern der Flechtwerke. 

Areal XXI. Das für das Stirnhirn Gesagte gilt auch hier. Auch hier ist 
besonders in den Furchen die meningeale Reizung deutlich erkennbar sowie 
das Übergreifen derselben auf das Gehirn. Auffallend gut ist auch hier wieder 
dasSchichtenbild, das in keiner Weise zum Nachteil verändert ist, weder was 
die Zahl noch was die Größe der Zellen anlangt. 

Areal XIX und XVII (Abb. 15). Es ist gerade hier die Schichtbildung 
nahezu klassisch zu nennen, indem alle Details der Schichten deutlich hervor- 
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treten. Auch die Zellzahl erscheint bei gröberer Untersuchung nicht verändert. 
Eine Schichtverwerfung oder irgend ein pathologischer Prozeß ist sowohl 
in XIX als auch in XVII nicht zu finden. 

Versucht man nun hier, wie im ersten Fall, die Zellen in einem 
Kubikmillimeter zu berechnen, so zeigt sich, daß im Areal II, das etwa 
nach Ecoxonmo 115 Zellen haben soll, 352 Zellen sich finden, im Areal III, 
dem 119 Zellen in seiner Totalität entsprächen, 362 und im Areal VI, 
das freilich, wenn man nach EcoxoMo zählt, nicht ganz dem entspricht, 
was wir als Areal VI anerkennen, die Zahl der Zellen gar 468 beträgt. 
Es ist also ungefähr dreimal so viel. Dasselbe kann man auch finden im 
Areal IX und im Areal XIX, wo ungefähr die dreifache Menge an Zellen 
vorhanden ist, wie sie den Zellen von Economo entspräche. Es muß 
jedoch bemerkt werden, daß es unendlich schwierig ist, ganz genau die 
gleichen Stellen zu zählen, wie sie den von EconomMo und KOSKINAS 
gezählten entsprächen, und es scheint mir, daß man die Verhältniszahlen 
nur ganz grob gelten lassen kann. Das geht aus dem Umstand hervor, 
daß, wenn man verschiedene Quadrate zählt, die Differenzen unter 
Umständen ganz beträchtliche sein können. Nehmen wir ein Quadrat an, 
so kann die Zahl 60 betragen und in einem Kubikmillimeter daneben 
120. Das sind doch Differenzen, die so schwer ins Gewicht fallen, daß 
man kaum von einem genauen Vergleich wird sprechen können. Sehr 
wichtig ist nun der Umstand, daß wir in unserem Fall von normalem 
Gehirn doch, was schon bei einfacher Betrachtung der Schnitte ins Auge 
fällt, eine sichtliche Vermehrung an Zellen finden, die, wie das rechne- 
rische Ergebnis zeigt, ungefähr dreimal so stark sind, wie es den Zahlen 
von EcoxoMo und Koskınas entspricht. Da das Gehirn aber keines- 
wegs nur ein Drittel von dem Gehirn eines normalen wiegt und auch die 
Oberfläche keineswegs nur ein Drittel der Oberfläche eines normalen 
ausmacht, so wäre die Zellmenge eine verhältnismäßig zu große, und man 
muß eben annehmen, daß die gezählten Kubikmillimeter zufallsweise 
eine so beträchtliche Anzahl ergeben und an anderer Stelle offenbar 
weniger Zellen vorhanden sind. 

Das Auffallendste dabei ist, daß eigentlich hier ein normales, nur 
relativ kleines Gehirn vorliegt, das eben einer kleinen Person entspricht. 
Auf den ersten Blick fällt bei Vergleichung der Photogramme der einzelnen 
Rindenpartien ins Auge, daß das normale Gehirn einen unglaublichen 
Zellreichtum besitzt. Die Zellen sind sehr dicht bei gleichbleibender 
Dicke, daß man mit freiem Auge auch ermessen kann, daß hier mehr 
Zellen, als es der Norm entspricht, vorhanden sein müssen. Es ist mir 
tatsächlich gelungen, durch Zählung zu erweisen, daß dem so ist, und die 
paar Stichproben, die ich gemacht habe, ergeben ein beträchtliches Mehr 
an Zellen in den einzelnen Schichten. Wir haben also hier gleichsam ein 
Gegenstück zur Idiotie. Einen Menschen von normaler Intelligenz, aber 
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mit einem auffallend kleinen Gehirn, das seine Kleinheit kompensiert. 
durch ein Plus an Zellen. Es war natürlich nicht möglich, schätzungs- 
weise zu errechnen, ob dieses Plus ein solches ist, daß es der Zellmasse 
eines normalen Gehirns von 1300 bis 1400 g Gewicht entspricht. Es ist 
aber jedenfalls auffallend, daß die Zahlen im Verhältnis zu jenen von 
Ecoxomo und Koskınas sehr wesentlich höher sind. 

Ich will keine weiteren Folgerungen aus diesem Verhalten ziehen. 
Nur eines läßt sich durch die Untersuchung des ersten Gehirns wiederum 
erweisen, daß für die Intelligenz die äußeren Schichten des Gehirns 
wesentlich mehr in Frage kommen als die inneren Schichten und daß es 
hauptsächlich die II. und die äußeren Teile der III. Schicht sind, soweit 
die Zellen in Frage kommen, der äußere BAILLARGERsche Streifen und 
die tangentialen Fasern, soweit die Fasern in Betracht zu ziehen sind, 
welche die höheren geistigen Leistungen vermitteln. Damit stimmen 
auch die wenigen angeführten Befunde aus der Literatur überein, die 
gleichfalls erkennen lassen, daß trotz genereller Abnahme der Zellen die 
äußeren Schichten mehr gelitten haben als die inneren. 
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Zur Frage der Ependymtumoren der Medulla oblongata 


Von 
Dr. Tetsuichi Kiyohara, Osaka, Japan 


Mit 7 Textabbildungen 


In den letzten Jahren kamen wiederholt Fälle von Tumoren der 
Medulla oblongata im Wiener Neurologischen Institut zur Untersuchung. 
Diese Tumoren hatten das eine gemeinsam, daß sie zum Ependym in 
gewisser Beziehung standen. 

Wenn wir von dem Tumor, den MARBURG beschrieben hat, ausgehen, 
so handelt es sich dabei um eine Neubildung, die noch blastomatösen 
Charakter besaß und demzufolge als Ependymblastom bezeichnet wurde. 
Die Ähnlichkeit dieses Tumors mit anderen der Literatur war nicht nur 
nach dem Charakter des Aufbaues vorhanden, sondern zeigte sich auch 
in dem Umstand, daß gleichzeitig mit dem Tumor Höhlenbildung im 
Rückenmark auftrat. 

Der Tumor, den etwas später CAsH beschrieben hat, bildet insoferne 
eine Abweichung, als hier die Höhlenbildung im Rückenmark fehlte, 
statt dessen aber eine Zyste im Tumor selbst auftrat, die einen vom Tumor 
ganz abweichenden Charakter besaß. Es war nämlich eigentlich eine 
typisch gliöse Zyste, an der nur an der Oberfläche und im Innern sich auch 
ependymähnliche Zellen befanden. Während aber in dem Tumor von 
MARBURG die blastomatösen Zellen überwogen, waren in dem Tumor 
von CasH die Ependymzellen bereits in dem Zustand ihrer vollen Reife 
zu sehen und in ihrer Anordnung zeigten sie zum Teil die Tendenz zur 
Schlauchbildung, zum anderen Teil aber waren sie ganz unregelmäßig 
angeordnet. Ferner bot dieser Tumor neurinomähnliche Stellen und 
außerdem konnte man an einzelnen Stellen eigentümliche Ein- 
schmelzungen wahrnehmen, ohne daß eigentlich ein Grund für diese 
nachzuweisen war. Es war eine Art hyaliner Umwandlung und nach- 
herige Einschmelzung vorhanden. Das Grundgewebe dieses von CAsH 
beschriebenen Tumors setzt sich vorwiegend aus Glia zusammen. Doch 
war diese Glia nur stellenweise reichlicher, stellenweise unendlich zart 
angedeutet. 

Ein Jahr später hat dann GoLD ebenfalls auch einen vom Ependym 
ausgehenden Tumor am Boden der Rautengrube beschrieben, von dem 
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er gleichfalls annahm, daß er dem Ependym nahestehe und daß er aus 
einer Ependymitis granularis erwachsen sei, wobei sich eine Reihe von 
Anomalien des Bodens der Rautengrube, wie Schlauchbildung von 
Ependymzellen, Gliaverdickungen nachweisen ließen. Und schließlich 
habe ich in der Sammlung des Institutes einen Fall finden können, 
der gleichsam zwischen dem Fall von Casu und jenem von MARBURG steht. 

Nach Abschluß meiner Arbeit, aber noch vor deren Drucklegung, 
erschien dann eine ganz analoge Beobachtung von E. HırscH aus PÖTzLs 
Klinik. In einem Fall von Syringomyelie ließ sich im IV. Ventrikel ein 
Tumor nachweisen, der von der Mitte der Rautengrube bis an deren 
Ende reichte. Er bestand aus Zellen, die ihn als ein unreifes Neuro- 
blastom auffassen ließen, Zellen, die in genetischem Zusammenhang mit. 
den Plexuszellen stehen sollen, ferner waren schlauchförmige Gebilde in ihm, 
sowie Stellen regressiver Veränderung. Der Plexus war mit dem Tumor 
verlötet, aber durch eine einschichtige Endothellage von ihm getrennt. 

Wenn ich nun diesen Fällen meine eigene Beobachtung anreihe, so 
ergibt sich bei Durchsicht der Präparate folgendes: 

Betrachtet man einen Schnitt knapp unterhalb der Medulla oblon- 
gata, wo noch die Verhältnisse des Rückenmarks, wenn auch nicht klar, 
so doch deutlich erkennbar vorliegen, so zeigt sich im Rückenmark ein 
schräger Spalt, der ungefähr in der Gegend des Zentralkanals sich zu 
entwickeln beginnt. Der Spalt ist so breit, daß er bis auf eine Kleinigkeit 
das ganze Rückenmark einnimmt. Er ist aber ganz eng und tritt nur 
darum deutlich hervor, weil er von einer ziemlich breiten, äußerst dichten 
Gliamasse umgeben ist. Nur an der einen Seite, wo der Spalt die Ober- 
fläche erreicht, sieht man ein feines Netzwerk von Gefäßen diese Ober- 
fläche erfüllen. Hier kann man sich aber deutlicher orientieren, und zwar 
deshalb, weil der Sulcus longitudinalis ventralis deutlich hervortritt und 
man sieht, wie der Spalt die Vorderhörner quert und zirka in deren Mitte 
abschneidet. Am Übergang in die Medulla oblongata ändert sich dieses 
Bild nicht. 

Hämalaun-Eosinpräparate dieser Gegend zeigen das laterale Gebiet 
aus einem dichten Glianetzwerk bestehend, das einzelne Lücken und 
zahlreiche Gefäße besitzt. Aber auch sonst kann man um den Spalt 
folgende drei Teile wahrnehmen. 

1. Im Spalt selbst einen ganz unregelmäßigen Belag von Ependym- 
zellen. Es sind nur einzelne, die nebeneinander liegen, die Mehrzahl fehlt, 
dann folgt 

2. eine Verdichtungszone aus einer homogenisierten, aber fibrillären 
Glia und darauf 

3. eine kernreichere Zone, in welcher die Glia lockerer angeordnet ist 
und fast Tumorcharakter besitzt (Abb. 1). 

In dieser äußersten Zone sieht man zahlreiche Gefäße am Rande. 
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Dort, wo die Kleinhirnläppchen mit der Medulla oblongata mitgeschnitten 
sind, tritt zwischen den Läppchen ein neoplastisches Gebilde auf, ein 
Tumorzapfen, ungemein gefäßreich. Die einzelnen Tumorzellen zeigen 
helle Kerne, am ehesten vergleichbar mit epitheloiden oder Ependym- 
kernen, und ein kubisches Plasma. Die Anordnung der Zellen ist eine 
ungleichmäßige. Mitunter hat man das Gefühl, als wenn sie sich um ein 
Lumen herum anordnen würden, mitunter liegen sie an den Gefäßen. 
Die Kerne sind ungleichmäßig groß. Einzelne derselben erscheinen ganz 
dunkel gefärbt und sehr groß. Im Zentrum dieser Geschwulstmasse sind 


Abb. 1. Gliasaum mit Auflockerungszone am Rande 


kleine Blutungen, aber auch Erweichungen zu sehen. Eine Zottenbildung 
fehlt. Auch kann man an den Zellen keine Vakuolen wahrnehmen, so 
daß die Zellen trotz ihrer Ungleichmäßigkeit und ihres sichtbaren 
Tumorcharakters am ehesten dem Ependym entsprechen könnten, zumal 
man an einzelnen von ihnen deutlich auch stielförmige Fortsätze wahr- 
nehmen kann. Karyokinesen sieht man nicht, dagegen degenerative Ver- 
änderungen an den Zellen, im Sinne einer Schwellung, Abblassung des 
Plasmas und des Kerns. An einzelnen Stellen des Tumors sind die Zellen 
ganz geschwunden. Während es Stellen gibt, wo das Epitheloide der 
Zellen deutlich hervortritt, ist an anderen Stellen wieder mehr der Cha- 
rakter von Bindegewebszellen ausgesprochen. Hier sieht man auch Kern- 
sprossungen, aber keine Karyokinesen. 


7* 
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Während in der beginnenden Medulla oblongata (Abb. 2) der Querspalt 
in gleicher Weise wieim Rückenmark ausgebildet ist und sich zur Peripherie 
mit einzelnen Divertikeln fortsetzt, die Peripherie mit einer kolbigen 
Auftreibung erreicht und an der Außenseite der Medulla sich durch einen 
breiten Saum markiert, ist der extramedulläre Tumor deutlich von 
diesem kolbigen intramedullären Spalt durch die Pia und die Gefäße 
getrennt. 

Über den Charakter des Tumors, der jetzt größer wird, läßt sich 
nichts anderes aussagen, als daß seine Zellen am ehesten doch den 


Abb. 2. Spaltbildung und Tumor 


Charakter von Endothelien an sich tragen. An einzelnenStellen treten jene 
dunkleren mächtigen Kerne hervor (Abb. 3), die kaum einen Plasmasaum 
haben und fast so aussehen, wie eine gemästete Plasmazelle. Man kann 
deutlich sehen, wie diese Zellen sich doch um Gefäße herum anordnen, 
ohne daß jedoch eine Zottenbildung hervortritt. Außerdem sieht man, 
wie um manches Gefäß herum das ganze Gewebe abblaßt und zu einer 
homogenen, an anderer Stelle mehr faserigen Masse wird, die vielfach 
den Eindruck der Glia erweckt. Auch hier kann man nicht den Zu- 
sammenhang zwischen dem Spalt im Mark und dem Tumor wahrnehmen. 
Der Tumor sitzt dem Spalt kappenförmig auf und ragt in den Ventrikel 
vor. Noch etwas oraler wird aus diesem Spalt eine Zyste, die rundlich ist, 
eine derbe Wand besitzt und in der Wand typische Bildung hat, wie 
wenn es sich um ein Gliom handelte. Aus dieser Zystenwand nun scheint 
der Tumor herauszuwachsen (Abb. 4). 

Das Bild bleibt in den folgenden Schnitten vollständig das gleiche. 
Wir haben immer gegen die Medulla oblongata eine Art Zyste, die ‚sich 
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an den Rändern in ein gliöses Gewebe fortsetzt, das in seinem Zentrum 
zu erweichen beginnt. Und über der gliösen Zyste liegt nun der rund- 
liche Tumor. 

Bei Beginn der Olivenbildung (Abb. 5) sieht man nun, wie der Tumor 
von der Medulla oblongata seitlich bedeckt wird und wie der Plexus 
chorioideus dorsal von ihm über ihn hinwegzieht, aber mit ihm verlötet. 


Abb. 3. Partie mit dunklen Zellen im Tumor 


In seinem Charakter ist er nicht verändert. Wir finden nach wie vor 
diese zwei Zellformen in ihm: die epitheloide Zelle und dann die Zelle 
mit dem großen dunklen, unregelmäßig gestalteten Kern. Auch sein 
Gefäßreichtum ist der gleiche. Auch von der Taenia V. IV. scheint der 
Tumor abgesetzt, obwohl hier an den Rändern der Taenia der Eindruck 
erweckt wird, als ob Zellreihen des Tumors in die Taenia einbrechen 
würden. Seine Lage ist also entsprechend dem Boden des IV. Ventrikels 
ventral, vom Plexus chorioideus und ventral von ihm, gerade in der 
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Mittellinie, tritt dann diese eigentümliche Zyste in Erscheinung. WEIGERT- 
Präparate dieses Gebietes zeigen alles um die Zyste herum gelegene 
Gebiet entmarkt. Auch die laterale Fortsetzung, die gliösen Spangen, 
sind entmarkt. Es ist also das ganze Gebiet am Boden des Ventrikels 
bis zur spinalen Glossopharyngeuswurzel auf der einen Seite, und der 
Beginn der spinalen Akustikuswurzel auf der anderen Seite entmarkt. 
Die Medulla selbst ist etwas der Quere nach auseinandergedrängt, aber 
in ihrer Faserung vollständig erhalten. Gegen die Mitte der Olive zu 
wird der Tumor größer. Dagegen nimmt die Zyste an Größe ab und man 
sieht wohl noch beiderseits derselben gliöse Fortsätze, aber keineswegs 
so groß wie früher. Dagegen kann man wahrnehmen, daß sich das gliöse 


Abb. 4. Zyste und Tumor 


Gewebe nun bis in die Taenia V.IV fortsetzt, die in eine derbe gliöse 
Masse umgewandelt ist. 

Auch hier ist der Plexus chorioideus wiederum von dem Tumor 
vollständig abgesetzt. Dagegen sieht man jetzt ventral das gliöse Gewebe 
von unten her gegen den Tumor strahlen und in ihn von ventral her 
einbrechen (Abb. 6). Nach vorne zu nehmen Tumor und Zyste ab, so daß auf 
der Höhe der Entwicklung der Olive nur mehr ein kleinerbsengroßer 
Tumor sichtbar ist, während er früher kleinhaselnußgroß war. Das 
gliöse Gebiet am Boden des IV. Ventrikels mit der zystösen Entartung ist 
anch hier noch deutlich vorhanden (Abb. 7). Es ist gleichsam der Träger des 
Tumors, der nun mit ventralem Zapfen in dieses gliöse Gebiet einbricht 
und auch Inseln in dem gliösen Gebiet, besonders lateral bildet. Auch 
kann man einzelne Ependymschläuche, die ganz ähnliche Gewebe zeigen 
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wie die Tumorzellen, in dieser gliösen Masse wahrnehmen und bis in 
die ventrale Wand der Zyste sich fortsetzen sehen. 

Faßt man zusammen, was aus den Präparaten hervorgeht, so zeigt 
sich folgendes: 

l. Ein Spalt im obersten Abschnitt des Rückenmarks und in der 
Medulla oblongata, der wohl am ehesten einem syringomyelischen 
entspricht. Er liegt im Rückenmark quer, wie man es am ehesten bei 
den hydromyelischen zu sehen gewohnt ist. Er schneidet dabei die 


Abb. 5. Die Zyste verkleinert sich 


dorsalen Abschnitte der Vorderhörner, die ventralen der Hinterhörner 
ab, reicht an einer Seite bis an die Peripherie, die er sogar ein wenig vor- 
wölbt, auf der anderen Seite dagegen ist er von einem Markmantel um- 
zogen. Der Spalt ist äußerst schmal und nur an einzelnen Stellen vermag 
man Ependymbelag nachzuweisen. Seine Wand besteht aus einer breiten, 
äußerst dichten, stellenweise homogenisierten Glia mit sehr wenigen 
Zellen. Nur dort, wo er bis an die Peripherie reicht, ändert sich der 
Charakter der Wand und man sieht hier ein mehr lockeres, gliomatöses 
Gewebe, das auch plasmatische Gliazellen enthält und vom Rande her 
unendlich gefäßreich ist. Die Gefäße sind wie ein Wundernetz. Es fällt 
schwer, diese letztere Partie als Tumor zu bezeichnen, aber es fällt auch 
schwer, sie etwa im Sinne einer reaktiven Gliawucherung oder einer 
Wucherung bei einem malazischen Prozeß anzusehen. Verfolgt man 
nun diesen Spalt zerebralwärts, so ändert er lediglich seine Konfiguration, 
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indem er mit dem Zentralkanal dorsalwärts rückt und schließlich den 
Boden der Rautengrube erreicht. Hier bildet er eine kleine Zyste, deren 
dorsale Wand von dem Boden der Rautengrube gebildet wird, während 
die beiden lateralen Wände, die ventral in eine Spitze zusammenlaufen, 
die gleiche dichte Glia bilden, wie wir sie im Rückenmark gesehen haben. 
Jene Seite nun, welche im Rückenmark bis an die Peripherie geht, läßt 
sich auch in der Medulla oblongata als Fortsetzung der medialen Zyste 
erkennen und man sieht, wie sie gegen die Taenie hin ausläuft. Auf der 


Abb. 6. Glia der Zyste in den Tumor einbrechend 


anderen Seite handelt es sich nur um eine mächtige Verdickung der 
subependymären Glia, die gleichfalls mit einer sehr verdickten, rein 
gliösen Taenie zusammenhängt. Während in den tieferen Ebenen der 
Medulla oblongata die laterale Fortsetzung der Zyste solid ist, merkt 
man höher oben die Tendenz einer Dehiszenzbildung, ganz analog, wie 
man das gelegentlich bei Gliomen sieht. Es bildet sich ein Streifen, in 
dem reichere Zellansammlung vorkommt, und dieser Streifen zerfällt, 
so daß sich wiederum ein Spalt bildet. Ungefähr im Gebiet des Hypo- 
glossuskerns, und zwar knapp vor dessen oralem Ende, hört diese eigen- 
tümliche Bildung allmählich auf, die mediane Zyste verkleinert sich und 
man sieht dann nur eine ziemlich derbe Gliamasse den Ventrikelboden 
bilden, bedeckt von einem Ependym, das stellenweise zellreicher ist, 
jedenfalls ganz den Charakter eines sehr jugendlichen Ependyms zeigt, 
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trotzdem es sich nach der Größe des Gehirns sicher um einen erwachsenen 
Menschen gehandelt hat. 

2. Außer dieser eigentümlichen Höhlenbildung findet sich nun in 
der Medulla oblongata noch ein Tumor. Er liegt rein medial, ist haselnuß- 
groß und wölbt sich über der medianen Zyste empor. Eine kleine Zacke 
des Tumors reicht etwas kaudaler zwischen den Unterwurm und die 
diesen begrenzenden Kleinhirnläppchen und ist infolgedessen schon dort 
zu treffen, wo eine Beziehung der Zyste zu diesem eben geschilderten 


Abb. 7. Partie aus dem oberen Ende des Tumors 


Tumor noch nicht nachzuweisen ist. In der Medulla oblongata erstreckt 
sich der Tumor genau so weit als die Zyste, d. h. bis hinter die Mitte der 
Fossa rhomboidalis in das vordere Drittel des Hypoglossusgebietes. 
Kaudal jedoch beginnt der Tumor bereits mit dem Beginn der Medulla 
oblongata. Der Tumor ist kugelig, liegt ventral von der Tela chorioidea, 
medial von der Taenia. Der Plexus chorioideus überlagert ihn und ist 
durch einen schmalen Gliasaum von ihm getrennt, aber mit ihm verlötet. 

Wir müssen nun folgende Fragen entscheiden: 

1. Welche Konstitution besitzt dieser Tumor ? 

2. In welcher Beziehung steht der Tumor zur geschilderten Zyste ? 

Schon die erste Frage bereitet gewisse Schwierigkeiten. Sie war nur 
zu lösen durch die genaue Kenntnis der von den früheren Autoren im 
Institut beschriebenen Fälle. Besonders jener von Casu zeigt Analogie. 
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Man kann drei verschiedene Formationen wahrnehmen. Die eine zeigt 
die Tumorzellen, die einen großen, hellen, chromintareichen Kern be- 
sitzen und ein deutliches, meist kubisches Plasma aufweisen, wie um 
einen Hohlraum angeordnet oder schlauchförmig angeordnet. Eine An- 
ordnung um Gefäße oder um ein zentrales Gefäß ist äußerst selten, 
kommt aber auch vor. Die Hauptmasse des Tumors zeigt aber die Zelle 
regellos. In diesen regellosen Formationen kann man auch wahrnehmen, 
daß die Zellen ganz verschiedene Formen besitzen, größer sind, einen 
größeren hellen Kern haben, auch polygonale Formen annehmen. Dann 
gibt es noch eine dritte Gruppe von Zellen, die regellos angeordnet sind, 
einen viel größeren Kern haben als die Zellen sonst und bei denen einzelne 
Kerne ungemein chromatinreich sind und durch die Größe und Form 
auffallen. In diesen Gebieten kann man auch deutlich amitotische 
Kernteilungen wahrnehmen und es wäre wohl möglich, daß diese Partie, 
die sonst vielfach den Eindruck des Sarkoms hervorruft, mit einer 
exzessiven Proliferation von Zellen einhergeht und darum die eigentüm- 
liche Kernveränderung zeigt. Wie gesagt, kommt es nur. zur amitotischen 
Kernteilung. 

Versucht man nun in diesem fast nur aus Zellen bestehenden Ge- 
webe nach Grundsubstanz zu suchen, so kann man kaum ein paar Fäden 
von Glia wahrnehmen. Und doch lassen sich auch im Innern Gliafäden 
nachweisen. Wir haben also 

1. ein schlauchförmiges Gebiet, 

2. ein mehr diffuses Gebiet und 

3. ein diffuses Gebiet mit eigenartigen Kernformationen, die ziem- 
lich geschlossen für sich allein auftreten. 

Die Grundsubstanz ist äußerst spärlich. An Giesonpräparaten 
erkennt man, daß diese Grundsubstanz sich ähnlich färbt wie die Zellen, 
d. h. gelblich und nicht rot wie das Bindegewebe der Gefäße. Die Gefäße 
sind sehr reichlich, in ihren Wandungen sehr wenig verändert. Man kann 
an einzelnen Stellen wohl Beziehungen der Tumorzellen zum Gefäß 
erkennen, aber keineswegs so wie in den Fällen von Cash und MARBURG. 

Noch eines Momentes muß gedacht werden, das den Tumor auch in 
engere Beziehung zu den genannten beiden Fällen bringt. Das ist das 
Auftreten eigentümlicher, am Hämalaun-Eosinpräparat rosenrot ge- 
färbter homogener Massen, die ein Zugrundegehen von Zellen erkennen 
lassen, die sich perivaskulär, aber auch ganz frei im Gewebe finden können 
und wohl den hyalinen Transformationen in den Tumoren nahestehen, 
wie sie ANTONI zuerst beschrieben hat. 

Wir werden nach allem nicht fehlgehen, auch diesen Tumor in die 
Gruppe der Ependymtumoren einzubeziehen und ihn als Ependymom 
zu bezeichnen, wobei wieder zu betonen ist, daß er die Zellen in einem 
Zustand enthält, wie sie sich bei völliger Reife darstellen. 
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Ich stehe also in einem gewissen Gegensatz zu HırscH, dessen Fall 
offenbar identisch ist mit dem vorliegenden. Ich kann nicht finden, 
warum HIRscH von einem unreifen Neuroblastom spricht. Besonders die 
Schlauchbildungen seines Falles sprechen für den Ependymtumor. 
Auch Ähnlichkeiten mit Plexusepithel finden sich keine. Es handelt 
sich also offenbar auch bei HırscH um einen ependymären Tumor. 

Wenn wir nun den zweiten Punkt erörtern wollen, die Beziehung des 
Tumors zur Zyste, resp. zu der syringomyelieähnlichen Bildung, so 
werden die kaudalen Partien hier keinen Aufschluß geben, aber in den 
zerebralen Partien sieht man ganz deutlich, wie das gliöse Gewebe der 
Taenie und des seitlichen Fortsatzes der Zyste, ja selbst der dorsalen 
Wand der Zyste von ventral her und von lateral her in den Tumor ein- 
bricht und dort ein typisches gliöses Grundgewebe bildet. Umgekehrt 
aber sieht man, wie Tumorzapfen längs der Gefäße in die Taenie hinein- 
gelangen und dort freie Inseln des Tumors bilden. Ferner sieht man 
Schläuche in die Zystenwand eintreten und bis weit ventralwärts in die 
Zystenwand ziehen. Man kann auch sehen, wie solche Schläuche zu 
soliden Zapfen werden. Es ist also kein Zweifel, daß zwischen diesen 
beiden Gebilden ein inniger, offenbar genetischer Zusammenhang besteht, 
und man wird nicht fehlgehen, in der Koinzidenz dieser beiden Faktoren 
den Hinweis auf einen durch Entwicklungsstörung bedingten Tumor zu 
besitzen. Es kann dabei sich nur um einen Tumor handeln, der aus einer 
Zeit stammt, in welcher die Bildung des Zentralkanales vor sich ging. 

Ich will hier, da mir nur Schnittmaterial zur Verfügung steht und 
ich nicht eigene Untersuchungen über die feineren histologischen Details 
machen kann, nicht weiter auf die Beziehungen dieses Tumors zur 
Syringomyelie und zu den heute geltenden Theorien über diese Kom- 
bination eingehen. Es erscheint mir aber der Fall mit Rücksicht auf 
andere bekannt gewordene doch von großer Bedeutung, da er zeigt, daß 
solche Fälle, wie sie Casu beschrieben hat, nicht nur ohne, sondern auch 
mit Syringomyelie vorkommen und daß es offenbar nur die Art der 
Entwicklung ist, daß im Fall von CasH die Höhle mitten im Tumor 
gelegen ist, während sie in meinem Fall sowie im Fall von MARBURG 
außerhalb des Tumors zu finden war. 

Die Verdrängungserscheinungen, die dieser Tumor hervorgebracht 
hat, sind verhältnismäßig geringfügig. Es kommt hauptsächlich zu einer 
Schädigung jener Partien, in welchen die Zyste resp. gliomatöse Bildung 
sich findet. Aber sonst sind die Druckerscheinungen relativ geringfügig. 
Ebenso wie in dem Fall von MARBURG und auch Casu zeigt sich das 
Faserbild der Medulla oblongata in einer ganz besonderen Schärfe und 
Deutlichkeit, wie ja scheinbar auch bei HırscH. Irgend welche nennens- 
werte sekundäre Degeneration konnte ich nicht feststellen. Das einzige, 
was in den Partien oberhalb des Tumors auffällt, ist die stärkere Ver- 
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dickung der subependymären Glia und das relativ mächtige Ependym. 
Irgendwelche Zeichen einer Neurinombildung in der Meninx habe ich 
nicht gefunden. 

Es ist dieser Fall demnach ein weiterer Beweis dafür, daß die Miß- 
bildung und die Neubildung im Zentralnervensystem innigst zusammen- 
hängen und ein häufiges Vorkommen darstellen. 
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Experimentelle Untersuchungen über den 
traumatischen Hydrocephalus. 


Von 
Dr. Masaki Hashiguchi, Tokio 
Mit 11 Textbbildungen 


Während die Untersuchungen über den traumatischen Hirnabszeß 
durch den Krieg eine sehr wesentliche Förderung erfahren haben und nun 
nicht zuletzt durch die Arbeit von SkiBuUYA zu einem gewissen Abschluß 
gekommen sind, sind die Untersuchungen über den traumatischen 
Hydrocephalus noch kaum über den Anfang gediehen. War man doch 
bisher nicht in der Lage, nachzuweisen, daß im Anschluß an ein Trauma 
ein Hydrocephalus entstehen könne. Erst die Ventrikulographie hat auch 
hier neue Wege aufgezeigt, und besonders die Untersuchungen aus der 
Schule FÖRSTERsS haben ein Anrecht, sehr ernst genommen zu werden, 
da sie zeigen, daß auch der traumatische Neurotiker eine hydrozephale 
Erweiterung der Ventrikel aufweisen kann, demzufolge also das, was 
wir als traumatische Neurose bezeichnen, vielleicht dem Hydrocephalus 
als Ursache zuzuschreiben ist. 

Wenn wir die Literatur über den genannten Gegenstand überblicken, 
so ergibt sich verhältnismäßig wenig. 

In einer zusammenfassenden Arbeit über die Pathologie und Patho- 
genese des primären chronischen Hydrocephalus stellt sich MARGULIS 
auf den Standpunkt, daß alle primären Hydrozephalusfälle kongenitalen 
Ursprung haben und daß ihr Manifestwerden durch verschiedene Mo- 
mente ausgelöst wird: So z. B. durch ein Trauma, Alkoholismus, inter- 
kurrente Krankheiten usw., die wahrscheinlich zu einer akuten Hirn- 
drucksteigerung führen. Er meint nämlich, daß eine Gliafibrose der 
Ventrikelwand die Ursache für einen primären Hydrocephalus sei, und 
dieser könne sich in einem latenten Zustand befinden. 

Vielleicht gehört ein Fall, den HABERER operiert hat, in die Gruppe 
der wirklichen traumatischen Hydrocephali. Bei einem ausgedehnten 
traumatischen Defekt des knöchernen Schädels in der Zentralregion der 
rechten Hirnhemisphäre findet sich gleich unter der Haut eine große 
Zyste. Bei ihrer Eröffnung erkennt man, daß dies nur die mächtig er- 
weiterte rechte Hirnkammer ist. Der Fall kam zur Heilung, so daß man 
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nicht sagen kann, ob es sich hier um einen wirklichen Hydrocephalus 
oder um eine Porenzephalie traumatischer Art gehandelt hat. 

BREGMANN und Krukowski haben zwei Fälle von traumatischem 
Hydrocephalus beschrieben, die mit Meningitis serosa kompliziert waren. 
Offenbar hat diese entzündliche Veränderung der Meningen den Grund 
zum Hydrocephalus gegeben. In den Fällen waren allerdings auch die 
oberflächlichen Gehirnschichten affiziert, und da es sich um ein noch 
kindliches Gehirn gehandelt hat, so ist es nicht unwahrscheinlich, daß 
hier analoge Verhältnisse vorliegen, wie sie D’ABUNDO für seinen 
traumatischen Hydrocephalus annimmt. 

Misc# stellt sich auf den Standpunkt, der ungetähr jenem von 
MARGULIS entspricht. Er nimmt eine Disposition und einen auslösenden 
Faktor an. Unter letzterem spielt das Trauma natürlich eine Rolle. 
Aber der traumatische Hydrocephalus findet sich verhältnismäßig 
selten, wie denn auch ein Hydrocephalus selten auf ein Trauma mit 
Verschlimmerung reagiert. Immer ist der Grad der Disposition maß- 
gebend für die Entwicklung des Hydrocephalus, nicht die Schwere des 
Traumas. Sehr wichtig erscheint die Angabe, daß der traumatische 
Hydrocephalus erst immer nach einer gewissen Latenz auftritt und sich 
scharf von den Allgemeinerscheinungen der Hirnerschütterung trennt. 

Bossert läßt die Frage unentschieden, ob die traumatischen 
Hydrocephali als Meningopathien mit degenerativen Zellveränderungen 
und Störungen der Sekretions- und Resorptionsvorgänge aufzufassen 
sind oder im Sinne Quinckes als Folgen vasomotorischer Einflüsse. 

In den Arbeiten REICHHARDTs über die Hirnschwellung findet man 
auch die Argabe über die Beziehung der Hirnschwellung zur Liquor- 
vermehrung, die gerade auch im Gefolge von Hirnverletzungen auf- 
treten kann. 

Sehr wichtig ist ein Fall, den GÜNGEL aus einem Spital für Kriegs- 
neurotiker veröffentlicht. Hier hat sich tatsächlich im Anschluß an eine 
Verschüttung bei einem Soldaten ein Hydrocephalus entwickelt. Es 
gehört der Fall zu jenen, bei welchen der Abfluß des Liquors aus dem 
Ventrikelsystem in den Subarachnoidealraum mechanisch verhindert 
wurde. Der Autor kommt in seinen Ausführungen zu dem Schlusse, 
daß es sich wirklich um einen traumatischen Hydrocephalus gehandelt 
hat, trotzdem dieser Fall gerade deshalb nicht absolut einwandfrei ist, 
weil der Kranke kurz vorher einen Typhus überstanden hat. 

Sehr wichtig erscheint die Untersuchung von WÜLLENWEBER, bei 
welchen in 18 Fällen von Hydrocephalus internus, auch solcher mecha- 
nischer Ätiologie, Veränderungen im Plexus und im Ependym gefunden 
wurden. Er schließt deshalb, daß die rein mechanische Auffassung des 
Hydrocephalus als entstanden durch verhinderten Abfluß des Liquors 
nicht ausreicht, man vielmehr eine Summierung von Behinderung des 
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Abflusses und Verminderung der Resorption annehmen muß, letztere 
wohl auch verbunden mit gesteigerter Produktion von Liquor. 

Weniger Bedeutung für unsere Frage hat die interessante Unter- 
suchung LEHMANNs, der die Formgestaltung des Hydrocephalus aus- 
schließlich von mechanisch-hydrostatischen Momenten abhängig macht. 

Aus all diesen kurzen Angaben geht hervor, daß man eigentlich den 
traumatischen Hydrocephalus bisher in seinem Wesen noch nicht erfaßt 
hat und daß alles, was sonst für den Hydrocephalus gilt, auch für den 
traumatischen Geltung zu haben scheint. Es muß, wie WEBER aus- 
geführt hat, eine vermehrte Sekretion der Plexus, eine Verhinderung des 
Liquorabflusses durch die Vena magna Galeni und das Foramen 
Magendii und Luschka erfolgen, und schließlich muß noch eine ver- 
minderte Resistenz der Ventrikelwände vorhanden sein, eine Annahme, 
die auch E. D FRIEDMANN erst kürzlich wieder geteilt hat. 

Versucht man nun die experimentellen Forschungen über diese 
Frage heranzuziehen, so findet man bei JaKkoBs Untersuchungen über 
die traumatischen Schädigungen des Zentralnervensystems kaum eine 
Bemerkung. 

TromaAs hat experimentell den Hydrocephalus durch entzündliche 
Veränderungen im Ventrikel und dadurch bedingten Verschluß des 
Foramen Monroe herbeigeführt. 

Die Untersuchungen von WısLockı und PuUTNAMm beschäftigen sich 
eigentlich nur mit der Resorption des vermehrten Liquors im Ventrikel. 

Naxacas wieder versucht die Technik von WEED, die auf den 
Untersuchungen von BURR, Mac CurTY und FLECHSNER aufgebaut war, 
indem er Ruvss-Suspensionen in die Ventrikel injiziert. Diese Experimente 
haben für uns nur eine sekundäre Bedeutung. 

CHIASSERINI hat durch Verschluß des Aquaeductus Sylvii künst- 
lichen Hydrocephalus erzeugt und auf die Gefahren dieser Experimente 
hingewiesen. Er geht also in analoger Weise vor wie DANDY und BLACK- 
FAN, FRAZIER und PEET. 

Am wichtigsten für mich wurden die Arbeiten D’Asunnos, der 
zeigte, daß nach Hirnverletzungen bei jungen Tieren Hydrocephalus 
entsteht. Ich will hier auf die Arbeiten des genannten Autors nicht 
näher eingehen, da ich nicht mit direkten Hirnverletzungen arbeiten 
will, sondern höchstens solchen, die beim Trauma sich zufällig ergeben. 

Überblickt man die Angaben der Literatur, so zeigt sich in erster 
Linie, daß ein traumatischer Hydrocephalus eigentlich primär nicht 
angenommen wird, sondern daß man das Trauma nur als Gelegenheits- 
ursache gelten lassen will, das bei bestehender Disposition imstande ist, 
einen Hydrocephalus zu erzeugen. 

Ich habe zunächst einfach Tiere verhämmert. 

Ich habe dann weiter mit Rücksicht auf die Angaben von Joano- 
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vıcs, der gezeigt hat, daß der Abbau bei hirnverletzten Tieren nach 
Einspritzung von Hirnbrei rascher vor sich geht, den gleichen Vorgang 
auch bei meinen Tieren angewandt und einem Teil der Tiere nach einiger 
Zeit Hirnbrei injiziert. Ich verwendete hier nur junge Hunde, da nach 
den Erfahrungen D’ABunpos die Ausbildung des Hydrocephalus nach 
Hirnverletzungen bei jungen Tieren relativ rasch erfolgt. 

Ich will nun im nachstehenden zunächst eine Übersicht über die 
einzelnen Versuche geben, die in folgende Gruppen zerfallen: 

1l. Tiere, die nur einmal verhämmert wurden und keinen Hirnbrei 
bekamen. 

2. Tiere, die zweimal verhämmert wurden und keinen Hirnbrei 
bekamen. 

3. Tiere, die einmal verhämmert wurden und Hirnbrei bekamen. 

4. Tiere, die zweimal verhämmert wurden und Hirnbrei bekamen. 

Außerdem wurde eine Reihe von Kontrolltieren untersucht, um 
festzustellen, ob nicht bei Hunden de norma der Hydrocephalus zu finden 
wäre. 

Ein paar Worte über das Material und die Methodik meiner Unter- 
suchungen. Ich verwendete junge Hunde, zirka fünf bis acht Wochen 
nach der Geburt, im Gewicht von etwas mehr wie 1, bis zirka 2 kg. 

Verhämmert wurde mit einem Bleilıammer zirka hundertmal beider- 
seits in der Praietalgegend, selbstverständlich in Narkose, wobei keine 
Gewaltanwendung erfolgte, sondern der Hammer nur fortwährend in 
seiner Schwere zur Wirkung gebracht wurde. Mitunter wurde ein 
zweitesmal nach fünfzehn Tagen in gleicher Weise verhämmert. 

Mit Rücksicht auf die Angaben von Joanovıcs, daß bei Traumati- 
kern der Abbau des Hirngewebes eventuell toxische Wirkungen hervor- 
bringen könne und die Erscheinungen vertiefe, wurde bei einigen Tieren 
Hirnbrei subkutan injiziert. Dabei wurde der Hirnbrei von verhämmerten 
Tieren gewonnen, und zwar aus der Gegend der Verhämmerung (Parietal- 
gegend). Der lebenswarme Hirnbrei wurde mit gleichen Teilen körper- 
warmer physiologischer Kochsalzlösung in der Reibschale aseptisch 
mazeriert und l cem davon dem Tiere injiziert. Die Tiere blieben dann 
verschiedene Zeit lang am Leben und wurden, abgesehen von den spontan 
eingegangenen Hunden, durch Dekapitation getötet, wobei man bei 
größeren Tieren Äthernarkose verwendete. Das Gehirn wurde sofort 
herausgenommen und noch körperwarm in Formol fixiert. Die Gehirne 
wurden alle, bis auf eines, in Zelloidin eingebettet und verschiedenen 
Färbungen unterworfen. 

Ein paar Worte seien noch über den klinischen Zustand der Tiere 
nach der Verhämmerung hier angefügt. Sofort nach dieser nehmen die 
Tiere eine Seitenlage ein. Es trat starke Atembeschleunigung auf, nie 
krampfartige Zuckungen. Im Gegenteil, die Tiere waren ganz schlaff. 
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Zirka 15 bis 20 Minuten nach der Verhämmerung wich die Narkose- 
wirkung. Einige Tiere liefen sofort herum, andere dagegen behielten die 
Seitenlage bei. Es trat starkes, allgemeines Zittern auf. Während der 
ganzen Beobachtungsdauer war nie ein epileptischer Anfall oder eine 
Lähmung bemerkbar. Die Tiere, die spontan eingingen, scheinen nicht 
an der Hirnaffektion zugrunde gegangen zu sein, sondern sie verweigerten 
ein paar Tage vor dem Exitus die Nahrungsaufnahme und gingen 


Abb. 1. Geanglienzellen — vakuoläre Degeneration — im Gebiete der 
Verhämmerung 


kachektisch zugrunde. Auch diese zeigten keine epileptischen Anfälle 
oder Lähmungen. 
Die Befunde bei den einzelnen Tieren waren die folgenden: 


Fall 1. Tier A. 1,25 kg sehwerer Hund. Derselbe wurde in der Parietal- 
gegend beiderseits hundertmal verhämmert, blieb 5?/, Stunden am Leben. 
Bei der Obduktion fand sich eine kleine Blutung in der Dura. Das Gehirn 
wurde in Paraffin eingebettet. 

Die histologische Untersuchung des Gehirns ergibt an Übersichtspräpa- 
raten zunächst in der Medulla oblongata Folgendes: Trotz des Paraffin- 
präparates eigentlich keine große Lückenbildung, wenn auch unverkennbar 
solche hervortreten. Hauptsächlich sind die perivaskulären Räume erweitert. 
Es zeigt sich eine starke Hyperämie, die scheinbar aktiv ist, kein Blutaustritt. 

Ein NısstL-Präparat dieses Gebietes läßt die Zellen auffallend gut er- 
scheinen. Wenn man vom Rautengrubenboden ausgeht, so ist der Hypo- 


Arb. a. d. Neurol. Inst. XXIX. Bd. 8 
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glossuskern vollständig normal, im Vaguskern jedoch findet man in den dor- 
salen Gruppen eine gewisse Pyknose. Das ist auf beiden Seiten ganz gleich. 
Sonst sind in keinem Gebiete eigentlich Ganglienzellveränderungen nachweisbar. 

Im Gebiete der Vierhügel läßt sich auch außer einer ziemlich starken 
Hyperämie und einer leichten Erweiterung der perivaskulären Räume nichts 
Pathologisches konstatieren. Dasselbe gilt für das Kleinhirn. Die Ganglienzellen 
dieser Gebiete sind tadellos erhalten. Nur zeigen sich auch hier in der Nähe des 
Aquädukts einzelne wie pyknotisch, d. h. die Zellen sind ganz dunkel, man 
sieht keine Kerne und es zeigt sich an einzelnen eine Andeutung von Schlänge- 
lung der Dendriten. Man kann auch sehen, daß diese Zellen verkleinert sind. 
Sie finden sich immer in der Nähe des Ventrikels mediano der paramedian. 

Im Kleinhirn sind die Zellen wunderbar erhalten. Im Großhirn, und 
zwar wenn man von kaudal nach oral schreitet, sind die Verhältnisse ähnlich. 
Kein Zeichen einer Blutung, kein nennenswertes Ödem. Die Ganglienzellen 
der Rinde sind im NıssL-Präparat verhältnismäßig gut gefärbt. Doch sieht 
man auch hier in den äußeren Schichten ganz dunkel gefärbte Elemente, 
die in den inneren Schichten vollständig fehlen. 

Im Parietallappen tritt die Hyperämie etwas stärker hervor. Aber auch 
hier ist nirgend ein Blutaustritt wahrzunehmen. Das Ödem ist etwas stärker. 
Hier sieht man auch in den Ganglienzellen ganz eigenartige Veränderungen. 
Es ist eine grobe Vakuolisation, die weit über das hinausgeht, was man even- 
tuell noch auf Kosten der Paraffinbehandlung setzen könnte. Die Ganglien- 
zellen stellen ein unregelmäßiges Maschenwerk dar, in dem die Tigroide nur 
stellenweise vorhanden sind (Abb. 1). Das trifft beinahe alle Zellen gleich, und 
zwar von außen nach innen zu in ziemlich gleicher Weise. Die inneren Zeilen 
sind vielleicht etwas besser erhalten als die äußeren. Die Pyknose fehlt. jedoch 
hier jn keinerlei Weise. Sie trifft stellenweise die äußeren Zellen sehr stark. 

In der motorischen Region sind die Verhältnisse ähnlich, aber nieht so 
weit gediehen, weil hier neben den netzartigen Veränderungen und den 
Blähungen der Zellen eine ganze Reihe ganz normaler Zellen vorhanden ist. 

Wenn man sehr vorsichtig die Verhältnisse beurteilt, so zeigt sich bei 
diesem Tier: 

1. vollständiger Mangel an Blutungen, 

2. eine eigenartige Schrumpfung von Ganglienzellen, bei der diese 
nahezu homogen werden und eine Andeutung von Schlängelung der Fort- 
sätze sich zeigt. Diese Veränderung findet sich in der Medulla, in den dorsalen 
Abschnitten des Vaguskernes, im Vierhügelgebiet und in der Brücke in den 
dorsomedian und paramedian gelegenen Kerngruppen, in der Rinde in den 
äußeren Schichten. Außerdem findet man an der Stelle der Verhämmerung 
schwere Schädigung der Ganglienzellen, im Sinne einer leichten Blöhung 
und Vakuolisation. 


Zusammenfassung 


Leichtes Ödem der Rinde, starke Hyperämie, keine Blutungen. 
Auffallende Homogenisation und Schrumpfung der Ganglienzellen mit 
Schlängelung der Dendriten. An den Stellen der Verhämmerung Blähung 
der Zellen und Vakuolisation. 

Fall 2. Tier H. 1,17 kg schwerer Hund. Dieses Tier wurde in ganz 
gleicher Weise wie das erste Tier behandelt, wurde aber bereits nach 30 Mi- 


nuten getötet. Es fand sich bei der Obduktion eine subakute Blutung mit 
Blutaustritt auch in den beiden Temporalmuskeln. Die Gegend der Ver- 
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hämmerung erschien geschwollen, und zwar rechts mehr als links. Deutliche 
Stauung. Es zeigte sich auch ein deutlicher Hydrocephalus (Abb. 2). 

Die histologische Untersuchung zeigt Folgendes: Medulla oblongata: 
Deutliche Erweiterung des Ventrikels, auffallende Stauung in den Gefäßen, 
die Ganglienzellen in ihrer Struktur sehr gut erhalten. Nur zeigt sich wieder 
im dorsalen Vaguskern die auffallende Pyknose der Zellen. (Das Präparat 
ist in Zelloidin eingebettet.) 

Auch im Kleinhirn zeigt sich diese auffallende Gefäßinjektion sehr 
deutlich. Etwas oraler vom Vaguskern sieht man derartige Veränderungen 
der dorsalen Zellen nicht, mit Ausnahme der ganz median gelegenen dorsalen 
in der Brücke. Sonst ist alles normal, auch 
keine auffällige Erweiterung des Ventrikels. 

In der Hirnrinde okzipital ist die Hy- 
perämie sehr stark, und hier tritt bereits ein 
leichtes Ödem hervor, das sich ganz deut- 
lich besonders perivaskulär ausbreitet. Das 
Zellbild hat hier nicht gelitten. Man sieht 
wohl in der Peripherie einige dunkle Zellen, 
aber unvergleichlich weniger als wie beim 
vorherigen Tier. 

Der Parietallappen zeigt hier eine leichte 
Reizung der Meninx, und zwar in der Weise, 
daß sie verbreitert ist und besonders in den 
Furchen eine deutliche Zellvermehrung er- 
kennen läßt. Auch hier eine Hyperämie, 
auch hier eine Andeutung von Ödem, das 
aber keineswegs besondere Dimensionen an- 
nimmt. Die Ganglienzellen dieses Gebietes 
zeigen sich schwerer lädiert als jene der Abb. 2 
Nachbarschaft. Hier tritt wiederum an der EIN 
Peripherie die Schrumpfung und Dunkelfär- 
bung der Zellen auf. Auch in der Tiefe sieht 
man an den größeren Zellen leichte Schrump- 
fungserscheinungen, Schwinden des Tigroides, ohne daß man jedoch eine 
solche Netzbildung wahrnehmen kann, wie in dem erstgeschilderten Falle. 
Es ist nicht ohne Interesse, daß man auch hier in einzelnen Zellen Lücken 
wie bei beginnender Netzbildung erkennt. 

Motorische Region: Die Hyperämie der Meninx ist hier ebenfalls sehr 
ausgesprochen. Es kommt aber doch zu keinem Blutaustritt. Auch hier sieht 
man noch eine kleine Vermehrung der Zellen in der Meninx sowie eine starke 
Hyperämie der Rinde, sehr minimales Ödem. Die Ganglienzellen dieses 
Gebietes verhalten sich ähnlich wie in dem vorher geschilderten Gebiet. Es 
fällt hier besonders auf, daß einzelne Zellen deutlich gebläht sind, was in 
einer Ablassung der Tigroide, einem verschwommenen Ausfall derselben und 
einer beginnenden Netzbildung zum Ausdruck kommt. Hier fehlt die Dunkel- 
färbung der Peripherie. Die ausgezeichnet gelungenen Präparate lassen ganz 
deutlich die beginnenden Veränderungen der großen Rindenzellen erkennen. 


Schnitt quer in der Parietal- 
gegend — Hydrocephalus 


Zusammenfassung 


Hyperämie, Andeutung von Ödem, Erweiterung der Ventrikel. 
Auch hier bereits beginnende Pyknose, Schrumpfung und dunklere 
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Färbung der Zellen. Auch hier an einzelnen Blähung und Netzbildung. 
Auffallende Reizung der Meningen. 


Fall 3. Tier B. 1,75 kg schwerer Hund. Dieses Tier wurde hundertmal 
verhämmert, beiderseits Parietalgegend, bekam 5°/, Stunden nach dem ersten 
Verhämmern eine Injektion mit Hirnbrei, wurde nach 15 Tagen ein zweites- 
mal verhämmert und eine halbe Stunde danach getötet. Die Obduktion 
ergab eine subkutane Blutung. Das Gehirn zeigte beiderseits eine deutliche 
Schwellung. Außerdem zeigte sich eine leichte hydrozephale Erweiterung 
der Ventrikel (Abb. 3). 

Die histologische Untersuchung ergibt: 

Die Medulla oblongata erweist sich sehr stark hyperämisch. Die Gefäße 
sind dilatiert, strotzend mit Blut gefüllt. Einzelne Gefäßwände lassen auch 
eine Vermehrung der perivas- 
kulären Zellen erkennen, die 
allerdings ganz minimal ist. 
Überhaupt erscheint das Ge- 
webe etwas gereizt, indem sich 
die Gliakerne als etwas ver- 
mehrt erweisen. Das Zellprä- 
parat läßt deutlich an einzel- 
nen Zellen eine Neuronophagie 
erkennen. Man sieht stellenweise 
eine schöne Umklammerung. 
Auffällig ist auch hier wieder die 
Dunkelfärbuug und Schrum- 
pfung einzelner Elemente im 
Vaguskern, die z. B. in den 
großen Zellen der Medulla ob- 
longata vollständig fehlt. Diese 
sind zumeist normal. Nur ein- 

Abb. 3. Erweiterung der Ventrikel; zwei-  zelne zeigen einen leichten Grad 
malige Verhämmerung und Injektion von von Schwellung. 
Hirnbrei Dieser Prozeß geht durch 
das ganze Nervensystem in 
gleicher Weise, Betrachtet man die Rinde, so sieht man zunächst, daß die 
. Piazellen lichter sind als normal. Aber das gilt nur für einzelne Stellen. Auch 
hier ist überall Hyperämie. Die Ventrikeldilatation ist ganz exquisit erkenn- 
bar. Sie trifft sowohl die Seitenventrikel als die Mittenventrikel. 
Die Plexus chorioidei sind stark hyperämisch, die Plexuszellen zeigen 
keinen besonderen Grad der Aktivität. 


Zusammenfassung 


Hyperämie, deutliche Schwellung des Gehirns mit hydrozephaler 
Erweiterung der Ventrikel. Reizung des Gewebes mit Vermehrung der 
Gliakerne. Andeutung von Neuronophagie und Umklammerung. Die 
Plexus choreioidei etwas hyperämisch. In den Ganglienzellen wieder 
periphere Dunkelfärbung. 


Fall 4. Tier D. 1,48 kg schwerer Hund. Dieses Tier wurde in der gleichen 
Weise behandelt und in der gleichen Weise am Leben gelassen wie der vorige 
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Hund. Der Unterschied betrifft nur die Hirnbreiinjektion, die hier unter- 
lassen wurde. 

Es findet sich hier in der rechten Parietalgegend eine subkutane Rlutung 
und eine Quetschung im rechten Temporalmuskel. Das Gehirn zeigt auch 
eine Schwellung, besonders auf der linken Seite. Die Asymmetrie tritt schon 
makroskopisch deutlich hervor. Die Gefäßwand ist verbreitert. Starke 
Hyperämie der Medulla. In den Kernen wiederum das auffallende Verhalten 
im Vaguskerngebiet. Hier iet besonders merkwürdig die Veränderung an 
den Gefäßen sowie ein leichtes Ödem, das auch in der Medulla oblongata in 
den Randteilen hervortritt. 

Auch histologisch zeigt sich ein ganz analoges Verhalten wie beim 
vorigen Tier, vielleicht mit Ausnahme des Umstandes, daß die Reizung eine 
geringere ist. 

Man sieht hier weniger umklammernde Zellen, weniger Neuronophagie 
als bei dem vorigen Tier. Sonst aber sind die Verhältnisse die gleichen. 

Betrachtet man die Rinde genauer, so zeigt sich nirgend eme Spur von 
Blutung. Dagegen kann man deutlich perivaskulär ein Ödem sehen, das 
merkwürdigerweise im Grau der Rinde deutlicher ist als im Markweiß. Es 
ist auch von Interesse, zu sehen, daß die verhämmerten Partien diese peri- 
vaskulären Dehiszenzen stärker zeigen als die nicht verhämmerten Partien. 

Ein NıssL-Präparat der Rinde zeigt nirgend einen besonderen Abbau. 
Es ist nur eine Reizung in der Vermehrung der Gliakerne zu sehen sowie eine 
eigentümliche Dunkelfärbung der peripheren Zellen, aber ein Abbau ist nicht 
zu erkennen. 


Zusammenfassung 


Asymmetrische Schwellung des Gehirns. Hyperämie der Medulla. 
Leichtes Ödem. Geringere Neuronophagie als beim vorigen Tiere, da- 
gegen Veränderung der Zellen, ähnlich dem vorigen Präparat, nur ist 
eine Degeneration im weiteren Sinne nicht wahrnehmbar. Blutungen 
fehlen. 


Fall 5. Tier I. 0,86 kg schwerer Hund. Dieser Hund wurde nur einmal 
verhämmert und nach 30 Minuten bereits getötet. Auch hier zeigt sich eine 
deutliche Hyperämie, einige Lücken in der Medulla oblongata, wie von be- 
ginnendem Ödem. Die Zellverhältnisse sind die gleichen. Auch im Großhirn 
sieht man etwas Ödem, aber nicht sehr belangreiches. Ebenso sind die Ven- 
trikel etwas verbreitert. Merkwürdigerweise sind auch die Ganglienzellen 
der Peripherie hier dunkel gefärbt. 


Zusammenfassung 


Gleich Fall 2. 


Fall 6. Tier C. 1,75 kg schwerer Hund. Hier wurde die Parietalgegend 
beiderseits hundertmal verhämmert. Nach 15 Tagen zweite Verhämmerung. 
Eine halbe Stunde danach wurde das Tier getötet. Es fand sich eine subkutane 
Blutung und Quetschung im Temporalmuskel. Das Gehirn war im all- 
gemeinen wenig geschwolleu. Auffallend geringe Hyperämie der Medulla 
oblongata. Etwas Ödem der Peripherie. Die Zellverhältnisse analog den 
früheren Tieren. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt keine Änderung in der Medulla oblongata. 
Weder eine Lichtung der Fasern noch einen Ausfall. Im Brückengebiet und 
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im Kleinhirn tritt dann die Hyperämie etwas mehr hervor, aber ohne jene 
Dimensionen anzunehmen. wie wir sie früher gesehen haben. 

Das Zellbild ist eigentlich ein verhältnismäßig intaktes, Im BIEL- 
SCHOWSKY-Präparat zeigen sich die feinen Fasern verhältnismäßig gut er- 
halten, die Netzwerke um die PURKINJEschen Zellen sind tadellos. 

Das WEIGERT-Präparat der Brückengegend und des Kleinhirns ist 
wie das der Medulla oblongata unverändert. 

Okzipitallappen: Geringes Ödem der Rinde. Besonders perivaskuläre 
Lücken sind auch sonst im Gewebe zu schen, aber doch in allererster Linie 
um die Gefäße. 

Die Pia ist hier verhältnismäßig zart, die Hyperämie fehlt eigentlich 
vollständig. Die Ganglienzellen sind hier, soweit die äußeren in Frage 
kommen, etwas geschädigt, die größeren aber zeigen sich verhältnismäßig 
gut erhalten. In einzelnen sieht man eine Andeutung einer Vakuolisation. 
BIELScCHowSK Y-Präparat nicht sehr gut gelungen. Die tieferen größeren Zellen 
erschinen intakt. 

WEIGERT-Präparat: Keine deutliche Quetschung wahrnehmbar. Im 
Parietallappen ist das Ödem der Rinde wesentlich stärker, aber die Hyper- 
ämie ist auch hier sehr geringfügig. Hier sieht man das erstemal eine peri- 
vaskuläre Desintegration, die aber auch keine besonderen Grade erreicht. 
Das Nısst.-Präparat zeigt keine Veränderung gegenüber dem früheren Ver- 
halten. Nur die äußeren Partien lassen wiederum eine stärkere Schädigung 
erkennen. 

Im BiırLschowsKyv-Präparat sieht man ziemlich viele Achsenzylinder 
durch das Gewebe ziehen, die sicherlich eine Vermehrung gegenüber der 
Norm aufweisen. 

Das Markscheidenpräparat erweist sich als ziemlich normal. Hier sieht 
man das erstemal fleckweise Entmarkungen auch in den peripheren Teiien 
der Markstrahlen auftreten. Es ist, ganz eigenartig, daß diese Kutmarkungen, 
eigentlich längs der Gefäße sich ausbilden, daß es fast den Anschein hat. 
als wenn man eine Gefäßinjektion vor sich hätte. Die motorische Region 
verhält sich analog. Das Ödem ist auch hier ziemlich stark. Interessant ist, 
daß auch hier wiederum an der Peripherie eine Schädigung der Ganglienzellen 
zu sehen ist im Sinne einer schweren Degeneration. In der Tiefe sieht man 
deutliche Schädigung der Zellen, aber im großen und ganzen sind die tieferen 
Zellen intakt. Es ist kein Zweifel, daß der Pıozeß von außen nach innen 
fortschreitet. 

Auch hier erscheinen im BiıeLscnowsKy-Präparat die Achsenzylinder 
etwas dicker, als es der Norm entspricht. Die Ganglienzellen lassen die Fi- 
brilleu nicht deutlich erkennen, in der Tiefe noch eher als in der Peripherie. 

Das Markscheidenpräparat zeigt analoge Bilder wie die des Parietal- 
lappens, aber keineswegsinder gleichen Intensität. 


Zusammenfassung 
Geringe Schwellung des Gehirns und Hyperämie der Medulla. Ge- 
ringes Ödem der Rinde. In einzelnen Zellen Vakuolisation. An einzelnen 
Stellen perivaskuläre Desintegration, fleckweise Entmarkung. An Stelle 
der Verletzung schwere Schädigung der Ganglienzellen und Ödem. 
Fall 7. Tier G. 1,26 kg schwerer Hund wurde beiderseits in der Parietal- 


gegend hundertmal verhämmert. Nach 15 Tagen ohne Symptome wurde 
er ein zweitesmal verhämmert und 30 Minuten danach getötet. 
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Es fand sich eine starke Suffusion in beiden Parietalgegenden und 
Zerquetschung der Muskulatur der Umgebung. Bei der Herausnahme erwies 
sich das Gehirn geschwollen. Auch der linksseitige Ventrikel erscheint etwas 
weiter als normal. 

In der Medulla oblongata zeigt sich die Meninx besonders perivaskulär 
eine Spur kernreicher. Das ganze Gewebe ist stark hyperämisch und peri- 
vaskulär kleine Blutaustritte. Diese Blutaustritte sind nicht in bestimmter 
Gegend, sondern ziemlich diffus. Man sieht auch im Gewebe stellenweise 
ein leichtes Ödem an den Gefäßen und eine Anreicherung von Kernen, wobei 


Abb. 4. Fall VII (linker Seitenventrikel erweitert. Gegend der motorischen 
Region) 


der Charakter der Kerne nicht ganz klar ist. Die großen Ganglienzellen 
zeigen sich verhältnismäßig normal. 

Betrachtet man den Zentralkanal, so ist er im Beginn der Medulla oblongata 
sichtlich erweitert und an einer Stelle fehlt das Ependym. Man sieht auch in der 
Umgebung des Zentralkanales eine leichte Reaktion. 

Das WEIGERT-Präparat der Hypoglossusgegend zeigt eigentlich nur 
eine leichte Erweiterung des Ventrikels, die aber ganz deutlich ist. Sonst 
keine Störung der Fasern. 

Ein Schnitt, der das kaudale Brückengebiet betrifft, zeigt die Hyper- 
ämie auch in den Meningen und ebenso die leichte Reizung der Meningen, 
desgleichen der Kerne. Perivaskulär Hämorrhagien im Gewebe. Auch hier 
fällt wieder die Erweiterung des Ventrikels auf und die deutliche Vermehrung 
des Ependyms, indem sich hier Zotten bilden. 


120 MASAKI HASHIGUCHI: 


Im Kleinhirn sind die Verhältnisse der Meningen die gleichen. Blu- 
tungen sind hier nicht zu sehen. 

Das WEIGERT-Präparat dieses Gebietes ist vollständig der Norm ent- 
sprechend. 

Ein BIELScCHowsKY-Präparat des Kleinhirns zeigt eine leichte Schwellung 
der Dendriten der PurkınJeschen Zellen. Fibrillenbilder sind nicht zu sehen. 
Die hauptsächlichsten Veränderungen zeigt das Gehirn. Hier findet sich 
nämlich eine auffallende Blutung submennigeal, die nahezu die gauze Hemi- 
sphäre umzieht. Dort, wo die Meninx vorliegt, zeigt sich eine deutliche 


Abb. 5. Fall VII (Kleine Malazie im Mark) 


Zellvermehrung aber nur ganz geringfügig. Die Blutungen gehen bis in die 
Tiefe der Windungen. 

Betrachtet man nun den Ventrikel, so zeigt sich derselbe deutlich erweitert, 
und zwar sieht man hier die Erweiterung ganz gleichmäßig (Abb. 4). Das 
Ependym ist stellenweise fehlend. Unter dem Ependym sieht man kleine Glia- 
herde, welche diffus die ganze subependymäre Gegend anfüllen. 

Das sieht man auch deutlich am NıssL-Präparat. Es hat auch den An- 
schein, als ob die Ependymzellen sich vermehrt hätten, denn man sieht in der 
Umgebung des Ventrikels zahlreiche Zellen mit hellen Kernen. 

Im WEIGERT-Präparat sieht man jedoch hier deutlichere Veränderungen 
als früher, indem sich hier in den Radien ziemlich starke Blutungen zeigen, 
welche zum Teil zu einer Vernichtung der Radien geführt haben. Ferner 
sieht man ganz kleine miliare Malazien gleichfalls im Markstrahl (Abb. 5). 
Das Grau ist relativ geschont. 

Das BIELSCHOWSK y-Präparat läßt nur ein gewisses Ödem erkennen und 
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eine leichte Schwellung der Zellen, auch hier wieder besonders der Dendriten. 
Auffälligerweise ist in der linksseitigen Parietalgegend die Blutung in den 
Meningen verhältnismäßig geringfügig, die Reizung deutlich. Auch hier 
ist der Ventrikel etwas erweitert. 

Man sieht auch subependymär eine Gliaanreicherung, aber viel weniger 
als im vorigen Präparat, wo die Blutung so stark ist. Der Plexus chorioideus 
ist hyperämisch. Die Zottenbildung zeigt keine besondere Sekretion. 

Auch hier werden gröbere Schädigungen, von kleineren Blutungen ab- 
gesehen, vermißt. Es ist interessant, daß die Veränderungen auch die Stamm- 
ganglien treffen. 

Die Okzipitalregion zeigt auch die starke Hyperämie, hie und da kleine 
Blutungen, aber verhältnismäßig wenig, so daß von vorne nach hinten zu 
eine Abnahme der Intensität des Prozesses zu sehen ist. 


Zusammenfassung 


Mächtige submeningeale Hämorrhagie über der motorischen Region, 
starke Blutungen und kleine Erweichungen in den Markstrahlen dieser 
Gegend. Ziemlich beträchtliche Erweiterung des Ventrikels mit sub- 
ependymärer Gliaknötchenbildung. Relativ geringe Tätigkeit des Plexus 
chorioideus. Der Prozeß nimmt von vorne nach hinten zu an Intensität 
ab, zeigt aber in der Medulla oblongata und in der Brückengegend deut- 
lich perivaskuläre Hämorrhagien und leichte Schwellungszustände in 
den Ganglienzellen. 


Fall 8. Tier E. 0,98 kg schwerer Hund. Er wurde beiderseits in der 
Parietalgegend hundertmal verhämmert. 8 Stunden nach der Verhämmerung 
wurde diesem Tier Hirnbrei subkutan injiziert. Nach 15 Tagen wurde er in 
der gleichen Weise verhämmert und 30 Minuten danach getötet. 

Es fand sich hier eine subkutane Blutung der Parietalgegend. Auch hier 
war das Gehirn im allgemeinen geschwollen. 

Die Medulla oblongata zeigt starke Hyperämie. Um die Gefäße herum 
leichteste Reizung.‘ Aber Blutungen sind hier in der Medulla oblongata nicht 
zu sehen. Die Ganglienzellen dagegen scheinen hier etwas mehr betroffen. 
Man sieht deutliche Schwellungserscheinungen und Veränderungen der 
Chromatinsubstanz. Das betrifft nicht nur die größeren, sondern auch die 
kleineren Zellen und ist ziemlich generell. Die ganz großen Zellen zeigen sich 
noch am besten erhalten. Sehr interessant ist das sehr deutliche Hervorteten 
der sogenannten ungefärbten Bahnen. (Abb. 6). 

Ein WEIGERT-Präparat zeigt wieder eigentlich ein vollständig normales 
Verhalten. Man sieht hier nur eine deutliche Erweiterung des IV. Ventrikels. 

Die BıeLscuowsKkY-Präparate sind auch hier nicht schr gut gelungen. 
Man kann die Fihrillenbilder in den Zellen nicht sehen. Oral davon in einem 
Gebiet, wo das Kleinhirn mitgetroffen ist, zeigt sich deutlich die Erweiterung 
des Ventrikels, leichte subependymäre Gliavermehrung, deutliche Vermehrung 
der Zellen in der Pia und Hyperämie. Hier sind stellenweise schon kleine 
Blutaustritte zu sehen. 

Das NıssL-Präparat dieses Gebietes zeigt weniger deutlich wie im ersten 
Falle die Schädigung. Aber man kann auch hier deutliche Quellungser- 
scheinungen sehen und leichte Tigrolyse mit teilweiser Bildung von Staub. 

Die Ponszellen sind verhältnismäßig wenig getroffen. Das WEIGERT- 
Präparat zeigt keine Schädigung. 
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BıELSCHOwSKY-Präparate des Kleinhirns zeigen hier die Korbfasern 
um die PURKINJEschen Zellen sehr schön imprägniert, dagegen die PUR- 
KInJEschen Zellen fast nicht. Auch die Fasern in der Molekularschicht sind 
nicht sehr gut zu sehen. Eine Schädigung dieser Fasern ist nicht zu erkennen. 
Die motorische Region der linken Seite zeigt hier nur stellenweise ein sub- 
piales Hämatom. Stellenweise ist die Pia abgehoben wie bei Ödem, stellen- 
weise sieht man eine leichte Reizung, starke Hyperämie im Innern. Kein 
auffälliger Blutaustritt im Innern. 

Die Ganglienzellen dieses Gebietes zeigen ein ähnliches Verhalten wie 
in Medulla oblongata. Man sieht auch hier gequollene Zellen sehr schön, bei 


Fi 


Abb. 6. Fall VIII (Große Zellen der Medulla oblongata mit besonderem 
Hervortreten der eingefärbten Bahnen) 


Degeneration und besonders deutlicher Quellung der Spitzenfortsätze der 
Pyramidenzellen. Auch hier sieht man am besten im WEIGERT-Präparat ganz 
kleine Malazien, so ähnlich wie ein diskontinuierlicher Markzerfall, auch hier 
sieht man wieder im BıeLscnowsKy-Präparat trotz schlechter Färbung 
stellenweise Verdiekung der Spitzenfortsätze, die man auch längere Strecken 
verfolgen kann. 

In der Parietalgegend fällt wiederum der Ventrikel ins Auge. Er ist 
sichtlich erweitert und zeigt auch hier wieder an zwei Stellen subependymär 
eine Anhäufung von Zellen. Es sind sicher Gliazellen und keine Ependym- 
zellen, die hier vermehrt erscheinen. 

Der Plexus ist stark hyperämisch. Hier sind die einzelnen Plexuszellen 
etwas geschwollen. Aber auch hier sieht man nichts von Sekret. Von Inter- 
esse ist, daß auch die Pia keine Blutung zeigt, sondern daß die Rinde eher 
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Zeichen einer Gliaverdichtung der Peripherie aufweist. Im Nısst-Präparat 
nichts besonderes. 

Auch das WEIGERT-Präparat zeigt verhältnismäßig wenig. Im BIEL- 
SCHOWSKY-Präparat kann man wieder die Verbreiterung der Dendriten 
wahrnehmen. Im Okzipitallappen ist selbst die Hyperämie eine verhältnis- 
mäßig geringe, obwohl sie noch deutlich in Erscheinung tritt. Die Zell- 
verhältnisse sind die gleichen. An einer Stelle der Pia eine Blutung. WEIGERT- 
Präparate dieses Gebietes eigentlich der Norın entsprechend. 

BIELsCHOWSK Y-Präparat zeigt das gleiche Bild wie früher. 


Zusammenfassung 


In diesem Falle sind die Veränderungen verhältnismäßig geringfügig. 
Bis auf kleine Blutungen in der Pia und einem leichten Reizzustand 
derselben sind eigentlich hier die Veränderungen der Ganglienzellen am 
deutlichsten. Man sieht Schwellungen, deutlich hervortretende ungefärbte 
Bahnen, Tigrolyse bis zum staubförmigen Zerfall. Auch hier ist eine 
Ventrikelerweiterung bis in die Medulla oblongata nachweisbar mit 
relativ geringfügig umschriebener Wucherung der Glia. 


Fall 9. Tier F. 0,880 kg schwerer Hund wurde hundertmal beiderseits 
in der Partialgegend verhämmert. 8 Stunden nach der Verhämmerung 
bekam er eine Injektion mit Hirnbrei. Nach 15 Tagen wurde er neuerdings 
verhämmert und 30 Minuten danach getötet. 

Auch hier fanden sich subkutane Blutungen in der Parietalgegend, 
auffallende Anschwellung in der Parietalgegend, deutliche Hyperämie der 
linken Seite des Ventrikels. Medulla oblongata: Deutliche Hyperämie, be- 
sonders im Plexus chorioideus und Erweiterung des IV. Ventrikels. Leichtes 
Ödem im Gewebe, besonders subependymär. Hier auch eine Anreicherung 
der Gliakerne. Keine Blutungen im Gewebe. Die Ganglienzellen der Medulla 
oblongata zeigen auch hier wieder sehr deutlich, so weit die großen in Frage 
kommen, deutliche Schädigung, und zwar im Sinne einer leichten Schwellung 
und einer Tigrolyse, die allerdings nicht alle Zellen gleichmäßig betrifft. An 
einzelnen Zellen sieht man vom Rande her eine Auflösung des Tigroids. 
Hauptsächlich betroffen sind die größeren Zellen. Auch hier ist in den ganz 
großen Zellen wieder eine auffallende Erweiterung der ungefärbten Bahnen 
zu sehen. Man findet auch hier eine auffallende Reaktion der Glia in einer 
Vermehrung der Satelliten um die Ganglienzellen. 

WEIGERT-Präparate normal. 

BiELScHowsKy-Präparat nicht gelungen. 

Die Kerne im Kleinhirn sind vollständig normal. Die PurKınJEschen 
Zellen zeigen etwas sehr Merkwürdiges. Die Kernmembran ist verdickt, 
das Tigroid nicht wesentlich verändert, der Spitzenfortsatz jedoch sehr blaß 
und gebläht. Sonst sind die gleichen Verhältnisse wie früher. 

Das BıELSCHowsKY-Präparat zeigt wieder die Körner sehr gut erhalten, 
ebenso die Achsenzylinder in der Molekularschicht. 

Die motorische Region der linken Seite zeigt deutlich eine Infiltration 
der Pia, die besonders in den Furchen kenntlich ist. Kein Hämatom aber 
starke Hyperämie in der Pia. Auch keine auffallenden Hämorrhagien. Nur 
im Mark tritt die Hyperämie deutlicher hervor und man sieht stellenweise 
kleine Dehiszenzen, kleine weiße Flecken, ungefähr wie malazische Herde. 
Bei näherem Zusehen erweisen sich diese weißen Flecke als kleine perivasku- 
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läre Desintegrationen. Der Ventrikel ist etwas erweitert. Periventrikulär 
sieht man hier deutliche Vermehrung der Glia. Auch sonst im Gewebe sind 
nahe bem Ventrikel Häufchen von kleinen Kernen zu sehen, die ziemlich 
dunkel gefärbt sind. In der ganzen Rinde deutliche Reizung, die durch Ver- 
mehrung der Satelliten zum Ausdruck kommt. Auch die Zellen sind etwas 
gebläht und man sieht deutlich in ihnen Degenerationserscheinungen, indem 
das Tigroid geschwunden ist und eine netzförmige Struktur an deren 
Stelle tritt. 

Deutliche Neuronophagie. 

Parietalgegend rechts: Hier sind deutliche Blutungen in den Meningen 
zu sehen, ebenso wie eine deutliche meningeale Reizung. Starke Hyperämie 
auch sonst im Gewebe. Deutliche Erweiterung des Ventrikels. Der Plexus 
chorioideus ist stark hyperämisch, aber die Plexuszellen zeigen keine Ver- 
änderung gegenüber der Norm. Das auffallendste ist auch hier die zahl- 
reiche Vermehrung der Satelliten und Gliakerne. 

Im NissL-Präparat treten wieder die Schwellungserscheinungen an den 
Ganglienzellen der Rinde sehr deutlich hervor. Besonders die Spitzen- 
fortsätze sind verbreitert und abgeblaßt. Auch Neuronophagie ist zu sehen. 

Im WEIGERT-Präparat nichts Auffälliges.. Nur an einzelnen Stellen 
sieht man auch hier perivaskulär Desintegrationen. Okzipitallappen: Die 
Meningen ähnlich wie früher, nicht sehr intensiv verändert. Man sieht auch 
hier eine recht beträchtliche Hyperämie, die aber diesmal mehr an der Ober- 
fläche, nicht in der Tiefe zu sehen ist. Die Ganglienzellen sind hier viel mehr 
normal als in den früheren Schnitten, aber auch hier lassen sich an einzelnen 
deutliche Schwellungserscheinungen wahrnehmen. 

WEIGERT-Präparat ziemlich normal. 


Zusammenfassung 


In diesem Fall sind fast keine Blutungen nachzuweisen, mit Aus- 
nahme geringfügiger in der Parietalregion und in den Meningen. Ferner 
sieht man hier deutlich in den Ganglienzellen Schwellungserscheinungen 
mit teilweiser Vernichtung des Tigroids. Ebenso deutlich sieht man 
sowohl in der Medulla oblongata als auch in der Rinde eine Schwellung 
der Dendriten. Das gleiche kann man auch an den PurkinJeschen Zellen 
des Kleinhirns nachweisen. Die Ventrikel sind sicher erweitert, doch ist 
die Umgebung eigentlich nicht sehr deutlich verändert, bis auf eine ganz 
minimale Zunahme der Glia in deren Umgebung. Am auffälligsten ist. 
hier das Verhalten der Pia. Stellenweise kann man schon von Meningitis 
sprechen, die in der Parietalgegend am stärksten ist, okzipitalwärts 
abklingt. Auch im Gewebe selbst ist der Reichtum an freien Kernen ein 
sehr starker und es tritt vielfach Neuronophagie auf. 

Fall 10. Tier J. 1,80 kg schwerer Hund wurde hundertmal beiderseits 
in der Parietalgegend verhämmert, und nach 30 Minuten getötet. Auch hier 
findet sich eine subkutane Blutung, Anschwellung der Parietalregion des 
Gehirns. 

Medulla oblongata; Mäßige Hyperämie. Blutungen sind vermißt. Auch 
hier wieder zeigen sich in den Ganglienzellen stellenweise aber nur die un- 
gefärbten Bahnen etwas deutlicher. Hier ist keine Degeneration in den 
Ganglienzellen zu sehen. 
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WEIGERT-Präparat normal. 

Im BıeLscHnowsKy-Präparat, das nicht sehr gut gelungen ist, kann man 
deutlich sehen, daß die Dendriten hier noch schwere Schädigungen zeigen. 
Im Kleinhirn ist die Hyperämie vielleicht ein wenig deutlicher als in der 
Medulla oblongata. Die PURKINJEschen Zellen sind normal. Linke motorische 
Region: Starke Blutung in den Meningen, die an verschiedenen Stellen sich 
findet. Sonst ist die Meninx zart und nur an einzelnen Stellen sieht man eine 


Abb. 7. Fall X (Motorische Region der Rinde. Pyknotische Pyramiden- 
zelle mit Schwellung der Spitzenfortsatzes) 


leichte Verbreiterung der Meninx besonders an den Gefäßen. Aber von einem 
Infiltrat ist nicht die Rede. Die Hyperämie im Gehirn betrifft eigentlich 
mehr das Mark als die graue Rinde und ist nicht sonderlich stark. Dagegen 
ist die Schwellung der Dendriten der Pyramidenzellen sehr auffallend, wobei 
die ganze Zelle pyknotisch erscheint (Abb. 7). 

Das WEIGERT-Präparat erscheint normal. 

Parietalregion: Hier ist nur starke Hyperämie in den Meningen, aber 
keine Blutung mehr. Der Ventrikel ist, gegenüber den Tieren, die längere 


126 MasaKı HASIUGUCHT: 


Zeit am Leben blieben, weniger erweitert, aber doch macht er den Eindruck 
der Erweiterung. Unter dem Ventrikel sieht man Ependymzellhaufen, die 
zum Teil knotenförmig an den Ventrikel vorspringen. 

Die Ganglienzellen der Oberfläche erscheinen hier normaler als die 
früheren. Eine sehr beträchtliche Quellung der Spitzenfortsätze wie in dem 
vorigen Schnitt ist nicht zu sehen. 

WEIGERT-Präparat normal. 

Okzipitallappen: Die Pia ist zart, sehr wenig Gefäße erweitert, fast 
normaler Befund. 

Im Nıssr-Präparat zeigen die Ganglienzellen an der Oberfläche ein 
normales Verhalten. Hier kann man auch sehen, wie der Zellgehalt normal 
ist und wie die Satelliten eigentlich dem normalen Gehirn entsprechen. 


Zusammenfassung 


Hier zeigt sich in allererster Linie eine meningeale Hämorrhagie mit 
stellenweise beträchtlicher Hyperämie mehr in der Tiefe. Hauptsächlich 
in der Gegend der Verhämmerung, aber auch in der Medulla oblongata 
kann man an einzelnen Zellen Schwellungserscheinungen wahrnehmen. 
die besonders die Dendriten betreffen. Die Mehrzahl der Zellen sind 
jedoch vollständig normal. Ferner sieht man auch an den kaudaleren 
Partien des Gehirns keine deutliche Hyperämie mehr. 


Fall 11. Tier Q. 1,80 kg schwerer Hund wurde hundertmal beiderseits 
in der Parietalgegend verhämmert und nach 30 Minuten getötet. Subakute 
Blutungen beider Parietalgegenden. Fraktur von zirka Lem Breite in der 
rechten Parietalgegend. Schon makroskopisch sieht man Blutungen im 
Gehirn. 

Medulla oblongata: Auffallend geringe Hyperämie. Die Meningen sind 
ganz frei. 

Im NıssL-Präparat zeigen sich die Zellen hier vollständig intakt. 

BIELSCHOwsKY-Präparate zeigen nurdieZellsilhouetten ohne Abweichung 
von der Norm. In den oraleren Partien im Beginn der Brückengegend sieht 
man stärkere Hyperämie. Das gilt auch für die tieferen Teile des Gehirns. 
Blutungen aber werden vermißt. Außer einer scheinbaren Verdickung der 
Wand des Kernes sieht man im Kleinhirn keine Veränderung. Motorische 
Region; Blutungen in den Meningen, aber nur an umschriebener Stelle 
ziemlich dorsal. Der Ventrikel ist eine Spur breiter als es der Norm ent- 
spricht. In den tieferen Teilen wohl Hyperämie, aber keine Hämorrhagien, 
nur daß die Gefäßscheiden etwas erweitert erscheinen. Die Ganglienzellen 
unter diesem Gebiete der Blutungen zeigen sich bereits verändert, und zwar 
kann man wiederum leichte Quellungserscheinungen wahrnehmen. Einzelne 
erscheinen ganz abgeblaßt, doch sind die Quellungen sehr wesentlich geringer 
als in länger überlebenden Tieren. 

Das WEIGERT-Präparat erweist sich als normal. 

Im Parietalgebiete fehlen die Blutungen in der Pia. Es ist eine ziemlich 
starke Hyperämie in der Tiefe und ein beträchtliches Ödem der Rinde. Nur 
an einer resp. zwei Stellen sieht man auch in der Pia Blutungen. Auffallende 
Hyperämie des Plexus chorioideus und deutliche Erweiterung des Ventrikels. 
In der Ventrikelwand sieht man Zotten und an einer Stelle auch eine An- 
häufung von jungen Ependymzellen, die wie ein Knoten an den Ventrikel 
vorspringen. Es ist kein Zweifel, daß es sich hier um eine deutliche Erweiterung 
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des Ventrikels handelt. An einer Stelle fehlt das Ependym. Auch hier vermag 
man Schwellungserscheinungen an den Zellen nachzuweisen. Aber die Zellen 
erscheinen in toto auch bezüglich des Tigroids erhalten. 

Im WEIGERT-Präparat sieht man keine Differenzen gegenüber der Norm. 

Das BIELSCHowsKy-Präparat zeigt nur Ödem. 

Okzipitallappen; Auch hier sieht man noch Blutungen in der Meninx. 
allerdings nur auch an umschriebenenStellen, besonders in der Tiefe der 
Furchen. Das Ödem ist geringgradig aber deutlich. Die Ganglieuzellen 
zeigen sich nahezu normal. Das Gleiche gilt für das WEIGERT-Präparat, 
das hier besser gefärbt ist als im Okzipitallappen. 

BıELScuowsKy-Präparat zeigt nur Ödem. 


Zusammenfassung 


Hier finden sich nur Blutungen in der Pia, auffallende Erweiterung 
der Gefäße, Hyperämie auch in den Plexus. Es ist interessant, daß hier 
bereits eine leichte Erweiterung des Ventrikels vorhanden ist. Die 
Blutungen in der Meninx gehen über das ganze Gehirn. Auch zeigt sich 
ein ganz minimales, beginnendes Ödem. 


Fall 12. Tier K. 1,52 kg schwerer Hund, wurde hundertmal beiderseits 
verhämmert. Eine Stunde nach der Verhämmerung Hirnbreiinjektion. Nach 
15 Tagen getötet. 

Medulla oblongata: Die Pia ist verhältnismäßig zart, ganz minimale 
Hyperämie, keine Blutungeg. Die Ganglienzellen zeigen hier wiederum deut- 
liche Veränderungen. Man sieht beginnende Tigrolyse, staubförmigen Zerfall 
der Tigroide und wiederum deutlicheres Hervortreten der ungefärbten Bahnen. 
An manchen Zellen hat man den Eindruck, als wenn die HoLmGRENschen 
Kanäle besonders hervortreten würden. Die Mehrzahl der Zellen aber sind 
sonst nicht gestört. Nur an einzelnen sieht man deutliche Tigrolyse. 

WEIGERT-Präparat normal. 

Im BıEeLscHuowsKky-Präparat kann man die Dendriten deutlich sehen 
und merkt eine besonders basale Anschwellung derselben. 

Brückengebiet und Kleinhirn: Die Hyperämie ist hier deutlich stärker. 
Der Ventrikel erscheint besonders an den Seitenteilen etwas ausgedehnt. Hier 
sieht man um die Gefäße herum eine leichte Desintegration, die ganz deutlich 
zu sehen ist. Die PURKINJEschen Zellen zeigen eine leichte SECHS des 
Spitzenfortsatzes. 

WEIGERT-Präparat normal. 

Im BırLscuowsKy-Präparat sind die Körbe gut gefärbt. Motorische 
Region: In der Pia nur Hyperämie. An einzelnen Stellen eine leichte Reizung 
mit Vermehrung der Kerne, besonders in den Sulei. Keine Blutung, dagegen 
ein leichtes Ödem im Gewebe, auch mit Vermehrung der Kerne um die Ge- 
fäße. Der Ventrikel ist kaum erweitert. Im Ventrikel sieht man Blutungen 
und reaktiv am Ventrikel Kernvermehrung, und zwar von Kernen, die dem 
Ependym nicht äbnlich sehen. Die Schwellung in der Rinde ist auch deutlich 
erkennbar. 

WEIGERT-Präparat normal. Man sieht zahlreiche Axone in der Rinde 
ganz gut gefärbt. Die Ganglienzellen zeigen auch am BIELSCHOWSKY- 
Präparat deutlich die Schwellung mit Verbreiterung der Spitzenfortsätze. 

Parietalgegend; Hier sieht man wiederum die Verbreiterung des Ven- 
trikele. Das Ependym ist stellenweise gelöst. Subependymär keine auf- 
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fallende Reaktion, nur an einer Stelle wiederum eine knötchenförmige Vor- 
wölbung, die aber hier ganz den Charakter von jungen Ependymzellen trägt. 
Die Plexuazellen sind normal. Hyperämie im Plexus. Auch hier kann man 
noch Schwellungserscheinungen an den Rindenzellen wahrnehmen. 

WEIGERT-Präparat normal. 

BieLscHowskY-Präparat zeigt deutliches Ödem in der Rinde. 

Okzipitallappen; Die Pia erweist sich frei, nur geringe Hyperämie. 
Auch Schwellungserscheinungen an den Zellen sind selten zu finden. 

Im BıeLscHhowsKY-Präparat treten jedoch die Schwellungen der Spitzen- 
fortsätze deutlich hervor. Die Präparate sind gut gefärbt. Infolgedessen 
kann man die Axone in der Rinde wahrnehmen. An einzelnen Zellen sieht 
man deutlich die Fibrillen. 

WEIGERT-Präparat normal. 


Zusammenfassung 


Auffallend geringfügige Veränderung der Meningen, mit Ausnahme 
einer stärkeren Hyperämie besonders in den Furchen und stellenweise 
bereits wie Entzündung anmutender Infiltration. Hyperämie auch in den 
tieferen Teilen; Abklingen des Prozesses in der Rinde von vorne nach 
hinten im Stamm gegen die Medulla. Auffallendes Hervortreten der un- 
gefärbten Bahnen in den Medullaabschnitten, Schwellungserscheinungen 
besonders in der Gegend der Verhämmerung, Erweiterung des Ven- 
trikels, sonst aber merkwürdig geringe Reaktion im Gewebe. 


Fall 13. Tier L. 1,75 kg schwerer Hund wurde hundertmal beiderseits 
in der Parietalgegend verhämmert und nach 15 Tagen getötet. Fraktur des 
Os parietale dexter. Die rechte Stirnhälfte ist etwas angeschwollen. 

Medulla oblongata: Deutliche Hyperämie, besonders auch in der Meninx. 
Kleine perivaskuläre Blutaustritte besonders merkbar unter dem Ventrikel. 
Die Glia unter dem Ventrikel erscheint etwas dichter. Man sieht deutlich stellen- 
weise Lücken subependymär. Der Ventrikel ist sichtlich erweitert. Bei 
genauerem Zusehen kann man auch im Gewebe ganz vereinzelte Blutungen 
wahrnehmen mit einer im Gebiete der Blutungen sich abspielenden leichten 
Erweichung. Perivaskulär Erweiterung der Lymphräume. 

Das NiıssL-Präparat zeigt wieder ganz deutlich geschwollene Zellen, 
die zum Teil ihr Tigroid gut erhalten zeigen, zum Teil deutliche Tigrolyse 
aufweisen. Auch hier ist wieder das besondere Hervortreten der ungefärbten 
Bahnen auffällig. Die Zahl der degenerierten Zellen ist jedoch sehr gering. 

Im WEIGERT-Präparat nichte Abnormes. 

Auch in der Brückengegend deutliche Hyperämie, ebenso im Mark 
des Cerebellum. Auch hier vereinzelte kleine Blutungen. Das Blut ist noch 
ganz Diech, Eine besondere Lokalisation der Blutungen ist nicht nach- 
zuweisen. 

Sehr interessant sind die Verhältnisse unter dem Ependym, indem hier 
die kleinsten Kapillaren erweitert erscheinen. Das Netzwerk ist gelockert. 
Die PURKINJEschen Zellen des Kleinhirns zeigen wiederum den Kern wand- 
verdickt. Aber auch hier kann man eine leichte Schwellung der Zellen wahr- 
nehmen. Deutliche Verbreiterung einzelner Spitzenfortsätze. 

Auch hier sind die Körbe wieder gut gefärbt. 

Im WEIGERT-Präparat nichts Abnormes. 
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Motorische Region: Die Pia erscheint stellenweise kernreicher, auch 
stark hyperämisch, aber keine große Blutungen in ihr. Das ganze Gewebe zeigt 
sich hier mäßig hyperämisch, die perivaskulären Räume deutlich erweitert. 
Der Ventrikel aber zeigt keine deutliche Erscheinung einer Erweiterung, es 
sei denn, daß der laterale Abschnitt eine Spur weiter ist als der mediale. Das 
Ependym erscheint stellenweise in mehrfacher Lage. Die Ganglienzellen 
dieses Gebietes erweisen sich stellenweise leicht geschwollen, besonders die 
Spitzenfortsätze. Im großen und ganzen aber ist die Veränderung nicht sehr 
beträchtlich. 

Auch im BIELSCHOWSKY-Präparat kann man die Verdickung der 
Spitzenfortsätze erkennen. Im diesen Fortsätzen kann man mitunter ganz 
deutliche Fibrillen wahrnehmen. 

WEIGERT-Präparat ohne Befund. 

Parietalgegend: Das Verhalten in den Meningen ist ganz gleich wie 
vorher. Dagegen erscheint der Ventrikel hier wohl erweitert, der Plexus 
ehorioideus zeigt außer Hyperämie keine deutlichen Sekretionszeichen. 
Hier sind die Ganglienzellen wohl etwas mehr gestört. Man kann vereinzelt 
vollständig abgeblaßte Zellen wahrnehmen. 

Okzipitallappen: Deutliche Hyperämie, mäßiges Ödem. Die Zellen 
sind hier viel besser erhalten wie im Parietallappen. Sonst kein Befund. 


Zusammenfassung 


Außer deutlicher Hyperämie und etwas Ödem kleine Blutungen, 
auch kapilläre, an verschiedenen Stellen ohne besondere Lokalisation, 
eigentlich mehr in den tieferen Teilen, als in der Rinde. Deutliche 
Schwellungen der Zellen mit Verbreiterung der ungefärbten Bahnen und 
sehr vereinzelten Degenerationen. Der Ventrikel ist nur in der Parietal- 
gegend etwas erweitert. 


Fall 14. Tier M. 1,47 kg schwerer Hund wurde hundertmal beiderseits 
in der Parietalgegend verhämmert. Er hat 20 Tage gelebt und ist dann 
spontan gestorben. ' 

Auffallend ist hier, daß beide Seitenventrikel keinen Spalt erkennen lassen. 

Das Tier verweigerte knapp vor seinem Tode die Nahrungsaufnahme. 

Medulla oblongata: Leichte Reizung an den Gefäßen. 

Im NıssL-Präparat zeigen sich die Zellen viel mehr geschwollen wie 
früher und starke Degeneration in einzelnen. Es ist eine staubförmige Tigro- 
lyse. Auffällig ist das starke Ödem im Gewebe. Keine Zellgruppe ist be- 
sonders getroffen. 

WEIGERT-Präparat normal. 

Das gleiche Bild zeigt die Brückengegend und das Kleinhirn. Blutungen 
sind vermißt. Auch in der Brückengegend sind die Zellen geschwollen, 
stellenweise deutliche Tigrolyse. Auch hier sind wieder die großen und die 
kleinen Zellen in gleicher Weise betroffen. Die PurKınJEschen Zellen zeigen 
sich eigentlich verhältnismäßig ganz gut erhalten. Nur tritt auch hier die 
Schwellung und die partielle Tigrolyse hervor. Es ist kein Zweifel, daß hier 
in den Meningen bereits eine ganz deutliche Reizung vorliegt. Die Körbe 
und die Fasern in der Molekularschicht sind gut erhalten. 

WEIGERT-Präparat ohne Befund. 

Motorische Region: Keine Blutung in der Pia, aber starke Hyperämie. 
Stellenweise sieht man auch deutliche Kernvermehrung. Hyperämie in der 
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Tiefe. Tatsächlich ist der Ventrikel spaltförmig und zeigt keine Erweiterung 
(Abb. 8). 

Die Ganglienzellen in der Rinde sind alle sehr blaß, trotz guter Färbung 
des Präparates. Stellenweise leichte Neuronophagie. Auch hier sind deut- 
liche Schwellungserscheinungen zu sehen, mitunter wie bei axonaler Dege- 
neration. 

WEIGERT-Präparat normal. 

Parietalgegend: Auffallende Hyperämie in der Meninx, besonders in 
den Sulei. Auffallend enge Ventrikel. Nur dort, wo der Plexus liegt, ist 
ein Lumen sichtbar. Auffallende Hyperämie im Plexus. 


Abb. 8. Fall XIV (Normaler Ventrikelspalt) 


Ein NıssL-Präparat dieser Gegend zeigt die Ganglienzellen etwas mehr 
verändert, aber auch nicht in ihrer Totalität, sondern nur teilweise. Auch 
hier hie und da um ein Gefäß eine leichte Vermehrung der Kerne. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt hier die Rindenfase n etwas blasser, 
besonders die Radien. 

Okzipitallappen: Meninx wie früher. Kein auffallendes Ödem und 
deutliche Schwellung der Ganglienzellen. 

WEIGERT-Präparat besser als in der Parietalgegend. 


Zusammenfassung 


Der Hund, der 20 Tage überlebte und spontan gestorben ist, zeigt 
keine wie immer geartete Erweiterung der Seitenventrikel, starkes Ödem 


Untersuchungen über den traumatischen Hydrocephalus 131 


im Gewebe, Schwellung der Zellen und starke Degeneration in denselben, 
in den Meningen eine deutliche Reizung. 


Fall 15. Tier M,. 0,56 kg schwerer Hund wurde beiderseits hundertmal 
in der Parietalgegend verhämmert und starb spontan nach 22 Tagen. Das 
Gehirn ist stark geschwollen, der Seitenventrikel links makroskopisch voll- 
ständig geschlossen. 

Medulla oblongata: Mäßige Hyperämie der Meningen. Leichtes 'In- 
filtrat, ziemlich starkes Ödem im Gewebe. Hier sieht man sehr deutlich an 
einzelnen großen Zellen, was übrigens auch schon bei früheren Tieren an- 
gedeutet war, eine von der Peripherie her erfolgende Chromatolyse, wobei es 
gleichzeitig zu Netzbildungen kommt (Abb. 9). Auch hier sind die ungefärbten 


Abb. 9. Tier 15_(Periphere Chromatolyse) 


Bahnen stellenweise etwas deutlicher. Der Prozeß der Chromatolyse ist 
jedoch äußerst geringfügig. Die Mehrzahl der Zellen ist intakt. 

WEIGERT-Präparat: normal. 

Die Brückengegend und das Kleinhirn zeigen im wesentlichen das 
gleiche. Auch hier vereinzelte Zellen mit Chromatolyse vom Rande her. 
Die PurkınJeschen Zellen zeigen nur stellenweise leichte Schwellung. Auch 
bier sind die Körbe gut gefärbt. 

WEIGERT-Präparat: normal. 

Motorische Region: Starke Hyperämie, sowohl in der Meninx als in 
den tieferen Teilen. Der Ventrikel ist nicht erweitert, aber doch zeigt er 
einen deutlichen Spalt. An den Gefäßen keine Kernvermehrung, aber sonst 
im Gewebe Zeichen von Reizung. Die Rindenzellen der äußeren Oberfläche 
zeigen stellenweise deutliche Verbreiterung der Spitzenfortsätze, aber sonst 
eigentlich sehr wenig Quellung. Im Plexus choriodeus der einen Seite ist 
eine Blutung. Der Ventrikel selbst ist eine kleine Spur erweitert. Starke 
Hyperämie im Plexus. Die Plexuszellen selbst zeigen keine deutlichen Zeichen 
einer Sekretion. Das Ependym ist intakt. Die Ganglienzellen zeigen hier 
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eher Zeichen von Störungen im Sinne einer leichten Schwellung. Die Ver- 
breiterung der Spitzenfortsätze sieht man am besten in den BIELSCHOWSKY- 
Präparaten. Hier sieht man in den Dendriten auch einzelne Fibrillen. 

WEIGERT-Präparat: normal, vielleicht, daß stellenweise die Radien etwas 
weniger gut gefärbt sind. 

Okzipitallappen: Ähnliche Verhältnisse wie in der Parietalgegend, doch 
viel weniger ausgesprochen. Besonders die Hyperämie ist geringer. Die 
Zellschädigung fehlt nahezu vollständig. 


Zusammenfassung 


Auch dieses Tier starb spontan nach 22 Tagen. Hier sieht man eine 
starke Schwellung des Gehirns, die Ventrikel aber vollständig ge- 
schlossen. Gelegentlich Schwellung der Zellen im Gewebe mit peri- 
pherer Chromatolyse und Netzbildung. Auffallend geringe Hyperämie. 


Fall 16. Tier M}. 0,56kg schwerer Hund wurde beiderseits in der 
Perietalgegend hundertmal verhämmert und starb spontan nach 24 Tagen. 
Das Gehirn erweist sich mäßig geschwollen. 

Medulla oblongata: Deutliche Hyperämie und deutliches Ödem. Die 
Ganglienzellen sind vollständig normal. Auch hier kann man vereinzelt 
leichte Quellungserscheinungen und Tigrolyse sehen, ohne daß jedoch die 
Tigroide vom Rande her schwinden würden. Auch die ungefärbten Bahnen 
sind deutlich. Der Tigroidschwund ist eigentlich ein ganz ungleichmäßiger, 
weder axonal noch peripher, sondern mehr fleckweiser. Auch hier sind die 
Dendriten stellenweise geschwollen, doch überwiegt die normale Zelle. 

WEIGERT-Präparat: normal. 

Im Brückengebiet. ist die Hyperämie etwas stärker, auch im Kleinhirn. 
Man sieht um die Gefäße Kernanreicherung, doch betrifft diese nur die Glia. 
Die Zellschädigung ist ähnlich der in der Medulla oblongata. Doch finden 
sich hier vielmehr zugrundegehende Zellen. Es ist zum Teil ein wabig- 
vakuolärer Zerfall. Manche Zellen scheinen wie in der Mitte entzweige- 
brochen. Überall aber sieht man neben der Tigrolyse einen wabig-vakuolären 
Zerfall. 

WEIGERT-Präparat: ohne Befund. 

Motorische Region: Die Pia ist deutlich infiltriert, aber nur stellenweise. 
Hyperämie, Ödem. Der Ventrikel ist deutlich etwas erweitert, wesentlich 
mehr als bei den vorher beschriebenen Tieren. 

Im WEIGERT-Präparat sieht man noch deutlicher die Hyperämie, aber 
zu Blutaustritten ist es nicht gekommen. Die Zellen an der lateralen Ober- 
fläche zeigen ein analoges Verhalten wie in der Brücke, d. h. sehr viel wabig- 
vakuolären Zerfall. Auch hier haben die Fasern verhältnismäßig wenig 
gelitten. Doch sieh‘ man auch im WEIGERT-Präparat «as Ödem und eine 
leichte Abblassung der Radien. 

Parietalgegend: Der Ventrikel ist hier sehr stark erweitert. Hier sieht 
man zum erstenmal auch im Plexusepithel Aufhellungen im Innern. Starke 
Hyperämie auch in der Umgebung des Ventrikels. Auch hier sind die Ganglien- 
zellen nicht normal, größtenteils auch hier wabig-vakuoläre Degeneration. 

WEIGERT-Präparat: normal. 

Okzipitalgegend: Auch hier ziemlich starke Hyperämie, besonders in 
den Meningen, mit leichter Reizung der Meningen. Auch in der Tiefe noch 
Hyperämie. Die Zellen sind hier gleichfalls gestört, und zwar im gleichen 
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Sinn. Hier kann man auch die Reizerscheinungen im Gewebe deutlich er- 
kenn n. 
WEIGERT-Präparat: wie früher. 


Zusammenfassung 


Spontan nach 24 Tagen gestorben. Hier zeigt sich mehr Hyperämie 
und Ödem, ein wabig-vakuolärer Zerfall der Zellen, außerdem kann man 
hier eine starke Erweiterung der Ventrikel, besonders in der parietalen 
Gegend sehen. Die Plexuszellen zeigen im Innern Aufhellungen. 


Fall 17. Tier N. 0,91kg schwerer Hund wurde hundertmal in der 
Parietalgegend verhämmert und nach drei Monaten getötet. 


Abb. 10. Fall 17 (Atrophie im Gebiet der motorischen Region) 


Deutliche Atrophie im Gebiete der motorischen Region und parietal, 
rechts mehr als links (Abb. 10). 

Medulla oblongata: Fast keine Spur von Hyperämie, dagegen ein 
leichtes Ödem und an einer Stelle ein kleiner Defekt. Sehr geringe Reaktion 
im Gewebe, doch deutlich sichtbare Vermehrung der Gliazellen. Auch an 
anderer Stelle sieht man ganz kleinste Lückenbildung im Gewebe. 

Das NıssL-Präparat zeigt die Zellen viel dichter im Tigroid als bei den 
frisch verhämmerten Tieren. Nur an einzelnen Stellen kann man sehen, 
daß vom Rande her eine Tigrolyse statt hatte, die aber keineswegs höhere 
Grade erreicht. Einzelne Zellen erscheinen vollständig geschrumpft, atro- 
phisch. Aber im großen und ganzen sind die Zellen eher normal. 

Das BIiELSCHOowsKY-Präparat zeigt die Achsenzylinder relativ intakt. 

WEIGERT-Präparat: ohne Zeichen einer Schädigung. 

Auch im Ponsgebiet und im Kleinhirn zeigt sich das Gewebe etwas 
kernreicher, die Körner des Kleinhirns normal, die PuURKINJEschen Zellen 
sind viel besser gefärbt und zeigen deutlich die Tigroide gegenüber den frisch 
verhämmerten Tieren. Das BiıEeLscHuowsKYy-Präparat zeigt die Körbe sehr 
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gut, einzelne Dendriten sind sichtbar. An diesen kann man deutlich eine 
Schwellung wahrnehmen. Sie sind sichtlich breiter, als es der Norm ent- 
spricht. Das gilt aber nur für einzelne. 

WEIGERT-Präparat: normal. 

Linke motorische Region: Die Pia ist eine Spur breiter als normal, 
aber keineswegs auffallend. Nur an der Außenseite kann man noch eine 
Hyperämie und eine Verdickung der Pia wahrnehmen. Hier zeigt sich auch 
deutlich die Stauung. Leichtes Ödem im ganzen Gewebe. Der Ventrikel 
ist deutlich verbreitert, unglaublich mehr als bei den früheren Tieren. 

Subependymär kann man hier ganz deutlich eine Vermehrung der 
Gliakerne wahrnehmen. Zum Unterschied von den das Ependym begleitenden 


Abb. 11. Fall 17 (Atrophische Zellen unter der verhämmerten Partie) 


Ependymzellhäufchen sind diese Gliakerne kleiner und tief dunkel gefärbt. 
Man kann sie ziemlich leicht von den Ependymzellen abscheiden. Auch die 
faserige Glia erscheint etwas verdichtet. 

Im Nısst-Präparat ist eigentlich etwas Schwellung vermißt. Die Zellen 
machen der Mehrzahl nach einen normalen Eindruck. Einzelne sind jedoch 
deutlich geschrumpft, pyknotisch. Man sieht auch in den Zellhaufen hie 
und da Flecken, wie wenn größere Zellgruppen ausgefallen wären. Die 
Reaktion in diesem Gebiete ist eine ziemlich geringe. An den Gefäßen ist 
die Reaktion lebhafter. Es ist ein deutlicher Unterschied zwischen der 
äußeren und der inneren Oberfläche erkennbar, indem die innere Ober- 
fläche fast ganz den Eindruck der normalen macht, die äußere Oberfläche 
aber deutlich — besonders an den äußeren Schichten, aber auch in der Tiefe 
— Zellausfälle zeigt. Man sieht hier deutlich Reste zugrundegegangener Zellen. 
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Das WEIGERT-Präparat zeigt die Radien etwas heller, die Markstrahlen 
jedoch sehr gut gefärbt. 

Rechte motorische Region: Sehr interessant ist, daß die atrophischen 
Zellen in der rechten motorischen Region noch deutlicher zu sehen sind. 
Es sind auch ziemlich deutlich gerade an der entsprechenden Stelle, wo die 
Verhämmerung stattgefunden hat, geschrumpfte Zellen vorhanden (Abb. 11). 

WEIGERT-Präparat: ohne Befund. 

Linke Parietalgegend: Auch hier ist eine gewisse Stauung in der Meninx 
vorhanden. Dieselbe ist aber sonst nur spurweise verdickt. Auffallend wieder 
die ziemlich starke Erweiterung des Ventrikels. Deutlich Hyperämie des 
Plexus. Die Plexuszellen sind aber ohne abnormen Befund. 

Auch die subependymäre Reaktion ist relativ geringfügig, obwohl 
natürlich auch hier die Glia ein wenig verdichtet ist. Besonders an einzelnen 
Stellen, wo die Ependymknötchen sich finden, erscheint die Verdickung 
deutlicher. Das NıssL-Präparat bietet nichts sehr Wesentliches. Nur einige 
wenige Zellen sind sklerotisch. 

Auch das WEIGERT-Präparat zeigt nur eine deutliche leichte Entmar- 
kung der Radien und der Markstrahl in der Peripherie. Okzipitallappen: 
Der Okzipitallappen macht äußerlich einen ganz normalen Eindruck. Doch 
kann man auch hier vereinzelte sklerotische Zellen wahrnehmen. 

WEIGERT-Präparat: normal. 


Zusammenfassung 


Dieses Tier wurde erst nach drei Monaten getötet und zeigt schon 
makroskopisch im Gebiet der verhämmerten Partien eine Atrophie. Es 
zeigt sich wenig Hyperämie, leichtes Ödem, aber deutliche Erweiterung 
der Ventrikel. Auch reaktive Erscheinungen sind hier schon zu finden. 
Pyknotische Zellen neben Flecken, die ausgefallenen Zellnestern gleichen, 
Auffällig viele atrophische Zellen in der verhämmerten Region. 


I. Kontrolltier. Tier P. Das Tier bekam Hirnbrei, ohne daß es verhämmert 
wurde, und wurde nachher getötet. 

Es ist auffällig, daß hier in der Medulla oblongata ziemlich viele 
Satelliten um die einzelnen Zellen herumliegen. Das gilt für viele Zellen. 
Auch sonst im Gewebe sind die Kerne etwas vermehrt. Es ist kein Zweifel, 
daß Analoges auch im Kleinhirn und in der Brücke zu sehen ist: Eine sicht- 
liche Vermehrung der Gliakerne. 

In der motorischen Region zeigt sich Analoges um die Pyramidenzellen, 
aber weitaus weniger reichlich als wie in den tieferen Regionen. Der Ventrikel 
ist nicht erweitert. Hier kann man ganz deutlich den Unterschied gegenüber 
dem Ventrikel bei verhämmerten Tieren sehen. Er ist ein schmaler Spalt 
auch in der Parietalgegend. Der Unterschied gegenüber dem Plexus ist auch 
deutlich. Während die Plexuszellen hier dunkel gefärbt sind und dicht liegen, 
zeigten sie sich in den Präparaten verhämmerter Tiere viel heller und nicht 
sehr dicht. 

Die NıssL-Präparate zeigen die Zellen intakt. 

II. Kontrolltier. Tier T. Bei einem anderen nicht verhämmerten Tier 
zeigt sich ein spontaner Hydrocephalus. Die Untersuchung dieses Tieres 
ergibt, daß die Pia ein wenig verdickt und stellenweise mit der Unterlage 
verklebt ist, und daß sich eine leichte Hyperämie zeigt, sowie ein deutlicher 
Hydrocephalus. Bei genauerer Untersuchung zeigt sich, daß diese Höhle 
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nicht vollständiz von Epydem überzogen ist, sondern daß offenbar hier eine 
Verbindung des Ventrikels mit einer Zyste vorliegt. Dafür spricht auch die 
Wandbildung. 


- Wenn man nun die Resultate meiner Untersuchungen überblickt, 
so ergibt sich, daß die lokale Schädigung bei den Tieren mit Ver- 
hämmerung nicht überall dieselbe gewesen ist. Wir haben meist eine 
Blutung unter der Haut und in den Muskeln gefunden. Der Knochen 
selbst war in einer großen Anzahl der Tiere wenig verletzt. Bei zwei 
Fällen aber kam es zu einer Fraktur. Doch spielt das für die Beurteilung 
der Folgen der Verhämmerumg keine Rolle. Auffällig ist, daß in einer 
großen Anzahl von Tieren Blutungen vollständig vermißt wurden, 
während bei anderen Tieren Blutungen sowohl in die Meningen als auch 
in das darunter befindliche Gehirn erfolgt sind. 


Es ist weiters auffällig, daß eine Differenz in der Vorbehandlung der 
Tiere nicht vorhanden ist, sondern daß das eine Mal eben Blutungen 
auftraten, das andere Mal nicht. Wie schon erwähnt, zeigen diese Blu- 
gungen keine besondere Intensität und infolge der Kürze der Beob- 
achtungszeit sind die Folgeerscheinungen der Blutungen auch noch sehr 
teringfügig. Eine weit größere Bedeutung scheint für das Verhämmern das 
Ödem zu haben. Fast in allen Fällen ließ sich sowohl in den Meningen 
als besonders auch im Gehirn bis in die tiefsten Teile der Medulla oblongata 
ein leichteres oder schwereres Ödem nachweisen. Zu einer Desintegration 
um die Gefäße aber ist es nur in einem einzigen Fall gekommen. Alle 
anderen Fälle zeigen ein mehr oder minder diffuses Ödem. Es ließ sich 
erkennen, daß im Gewebe eine Lückenbildung bemerkbar war, nicht 
immer nur perivaskulär, und eine Schwellung der Gewebsbestandteile. 
Diese Schwellung der Gewebsbestandteile ist besonders in den 
Ganglienzellen eine besonders hervortretende. Es ließ sich jedoch keines- 
falls zeigen, daß diese Schwellung von einer bestimmten Art der Verhämme- 
rung oder von der Hirnbreiinjektion abhängig ist. Die Schwellung betrifft 
vorwiegend den Zellkörper, aber auch die Dendriten. Auffällig dabei ist, 
daß die Zelitigroide in einzelnen Fällen ziemlich normal erhalten blieben 
und nur die ungefärbten Bahnen etwas deutlicher hervortraten (Abb. 6). 
In anderen Fällen ging diese Schwellung mit einer schweren Schädigung 
des Tigroids einher, wobei sich zwei verschiedene Formen zeigten. Die 
eine Form läßt die Auflösung des Tigroids von innen aus erfolgen und es 
bildet sich am Rande eine ziemlich dichte Zone gefärbter Substanz, 
welche die Tigroide nicht scharf erkennen läßt, bei der anderen Form 
zeigt sich das Gegenstück: Die Auflösung der Tigroide von der Peripherie 
und die Tigroidsubstanz im Innern um den Kern dunkel gefärbt (Abb. 9). 
Geht der Prozeß ein wenig weiter, so kann man in den Zellen Netzbildung 
sehen (Abb. 1), wobei die Netzbildung gleichfalls die Peripherie vor- 
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wiegend zuerst befällt. Da die Tiere meist getötet wurden und das 
Gehirn lebenswarm fixiert wurde, so sind Artefakte für diese Fälle wohl 
auszuschließen. Es muß deshalb sonderbar anmuten, daß bei Tieren, 
die wenige Stunden nach der Verhämmerung getötet wurden, pyk- 
notische Zellen gefunden wurden, bei denen das Tigroid überhaupt nicht 
sichtbar war und die etwas geblähten Zellen ganz dunkel im NīssL- 
Bild erschienen (Abb. 7). 

Wenn man nun jenes Tier untersucht, das am längsten überlebte, 
so zeigt sich, daß von den eben geschilderten Vorgängen nicht mehr viel 
zu sehen ist, dagegen eine auffallende Atrophie mit Schlängelung der 
Dendriten und Dunkelfärbung des Plasmas, wie man es z.B. in der 
senilen Hirnrinde zu sehen gewöhnt ist, eine Veränderung, die MARBURG 
als Koagulationsnekrose bezeichnet hat (Abb. 11). 

Das Wesentlichste dieser kurzen Darstellung der Zellveränderungen 
erscheint mir in dem Umstand gelegen, daß ich durch ein exogenes 
Moment imstande war, die verschiedenartigsten Zellveränderungen, sei 
esprimär oder sekundär, hervorzurufen, daß wir also nicht das Recht haben, 
aus der Zellveränderung auf exo- bzw. endogene Einflüsse zu schließen. 

Über die Fasern ist es uns nicht möglich, etwas Besonderes aus- 
zusagen. Die BıeLscnowskı-Präparate ließen wohl an manchen Stellen 
den Eindruck aufkommen, als wenn auch der Achsenzylinder Schwel- 
lungen zeigte. Auch die Markscheide war in manchen Fällen im 
WEIGERT-Präparat nicht sonderlich gut gefärbt. Aber diese Verände- 
rungen sind nicht so distinkt, daß man sie aetiologisch für die Ganglien- 
zellveränderungen verwerten kann. 

Wenn wir nun nach weiteren Veränderungen suchen, so sei noch 
kurz erwähnt, daß bei dem Tier, das drei Monate überlebte, in jener 
Windung, welche die atrophischen Zellen zeigt, die Atrophie schon 
makroskopisch zum Ausdruck kam (Abb. 10). Das atrophische Gebiet 
fand sich auf beiden Seiten der Verhämmerung. Hier sei noch erwähnt, 
daß wir eine scharfe Differenz zwischen Tieren, die Hirnbrei bekommen 
haben und solchen, die keinen Hirnbrei bekamen, nicht machen können, 
da offenbar nach so kurzer Zeit, wie wir die Tiere beobachteten, noch 
kein Einfluß dieser Maßnahme zu bemerken ist. 

Und nun zur Frage des Hydrocephalus. Es ist selbstverständlich, 
daß wir bei den Tieren die Meningen besonders genau untersuchten, 
und zwar aus dem Grunde, um auszuschließen, daß eine meningeale Ver- 
klebung etwa Ursache des Hydrocephalus war. Dazu ist zu bemerken, 
daß die Meningen verhältnismäßig wenig geboten haben. Hie und da 
war das Ödem etwas stärker, gelegentlich sogar eine leichte Reizung mit 
minimer Exsudation, hie und da auch Blutungen, aber immer nur an 
der Stelle oder in der nächsten Umgebung der Verletzung, die weitab von 
den Foramina gelegen ist. 


Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXIX 9a 
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Weiters haben wir selbstverständlich auch den Plexus sehr genau 
untersucht. Hier muß man zugeben, daß in einzelnen Fällen, aber 
absolut nicht überall, eine auffällige Hyperämie, gelegentlich auch 
Blutungen zu finden waren und daß die Plexuszellen selbst in einem 
Zustand erhöhter Turgeszenz sich befanden. Vergleicht man diese Zellen 
mit den normalen des Hundes, so schienen sie größer und lichter. Hie 
und da war auch etwas Ödem im Plexus nachzuweisen. 

Unter den siebzehn verhämmerten Tieren finden sich nur fünfmal 
ein Hydrocephalus, der deutlich als solcher anerkannt werden muß 
(Abb. 2, 3, 4). Unter den vier Kontrolltieren war einmal ein Hydro- 
cephalus nachzuweisen. Man muß deshalb des Einwurfes gewärtig sein, 
daß, wenn bei siebzehn verhämmerten Tieren fünfmal und bei vier nicht 
verhämmerten Tieren einmal ein Hydrocephalus sich zeigt, eventuell 
dieses Vorkommen bei normalen Tieren häufiger wäre und daß die ge- 
fundene Zahl bei den verhämmerten Tieren einfach nichts anderes sei 
als der Ausdruck des normalerweise vorkommenden Hydrocephalus. 
Gegen diese Auffassung aber spricht doch ein gewichtiger Umstand: 
das ist die Größe des Hydrocephalus. Bei den fünf Fällen, die einen 
Hydrocephalus gezeigt haben, ließ sich eine nicht unbeträchtliche Er- 
weiterung feststellen. Es zeigte das Ependym deutlich die gleichen Er- 
scheinungen wie die Plexus und — was das allerwichtigste ist — man sah 
unter dem Ependym in einzelnen Fällen bereits Reaktion der Glia im 
Sinne einer Vermehrung der subependymären Glia. Fragt man, welche 
Tiere den Hydrocephalus zeigten, so ist nun auffällig, daß bei zwei 
Tieren, die eine halbe Stunde nach der Verhämmerung bereits getötet 
wurden, ein sicherer Hydrocephalus in Erscheinung trat und daß die 
anderen Tiere zu jenen gehören, die nur fünfzehn Tage überlebten. 

Wir werden also wieder den Einwand machen, daß die nur eine 
halbe Stunde überlebenden Tiere zu den normalen gehören, wenn nicht 
ein anderer Faktor hier in Erscheinung getreten wäre. Von den siebzehn 
verhämmerten Tieren zeigten zwölf eine exzessive Schwellung des Ge- 
hirns, die vielleicht nicht lediglich durch das Ödem bedingt war, da dieses 
in keinem Verhältnis zu der Schwellung stand. Es zeigte sich diese 
Schwellung auch schon bei den Tieren, die nur eine halbe Stunde überlebt 
hatten, jedenfalls bei allen Tieren, die einen Hydrocephalus geboten 
haben, mit Ausnahme eines Tieres, bei dem wir nicht ganz sicher sind. 

Betrachtet man nun bei diesen Tieren die Ventrikelausgänge, so 
zeigt sich, daß sie verschlossen sind, verschlossen durch das gequollene 
Gehirn, und es wäre nicht unmöglich, daß wir in dieser Hirnschwellung, 
wenn sie ein disponiertes Hirn betrifft, Mitursache für das Entstehen 
eines akuten Hydrocephalus hätten. Unverkennbar ist jedoch dabei die 
Aktivität des Plexus chorioideus, vielleicht auch des Ependyms, so daß 
man zwei Momente in Rechnung ziehen muß, will man für das akute 
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Entstehen des Hydrocephalus eine Ursache beibringen. Es erscheint 
mir demnach für die Folgen des Traumas wesentlicher die Konstatierung 
der oft ganz beträchtlichen Hirnschwellung, die nach zwei Richtungen 
hin sich auswirkt, indem sie auf der einen Seite offenbar mit zur Schwellung 
des Parenchyms beiträgt, auf der anderen Seite aber mechanisch wirkt 
und den Verschluß der Ventrikel herbeiführt. 

Wir hätten also hier nicht ein Moment allein, das uns den Hydro- 
cephalus traumaticus erklären könnte, sondern mehr. Und so ist es 
offenbar. Zur Frage des traumatischen Hydrocephalus beim Menschen 
wird jedoch diese Untersuchungsreihe nicht voll genügen, deshalb nicht, 
weil erfahrungsgemäß das Eintreten des traumatischen Hydrocephalus, 
besonders bei den Fällen, die man bisher als traumatische Neurose be- 
zeichnet hat, viel viel später erfolgt, als in den ersten Wochen nach dem 
Trauma. Es wird sich deshalb empfehlen, die Versuche in der Form zu 
wiederholen, daß man solche Tiere monatelang überleben läßt, vielleicht 
vorher durch die Lipjodolfüllung feststellt, daß ein Hydrocephalus nicht 
besteht. Hat doch SCHÖNBAUER in seinen Untersuchungen mit Lipjodol- 
füllung sehr leicht diese Verhältnisse nachweisen können. Als Wichtigstes 
erscheint auch bei unseren Versuchen die Tatsache, daß das Trauma in 
erster Linie nicht nur zur Blutung, sondern zum Ödem und zur Hirn- 
schwellung führt. 
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Zur Pathologie der amyotrophischen Lateralsklerose 


Von 
Professor Dr. Jo Nakamura, Formosa 
Mit 12 Textabbildungen 


Trotzdem die Literatur über die a. L. mehr und mehr anwächst, 
sind die Kontroversen über das Wesen des Prozesses noch keineswegs 
abgeschlossen. Gehen wir von der zusammenfassenden Darstellung 
MarBurGs im Handbuch der Neurologie von LEWANDOWSKY aus, so 
faßt der Genannte die amyotrophische Lateralsklerose (a. L.) als eine 
degenerative Entzündung auf, wahrscheinlich toxisch entstanden, im 
Gegensatz zur chronischen Poliomyelitis, die als interstitielle Ent- 
zündung bezeichnet wird. Aber schon MARBURG hebt hervor, daß die 
Gegensätze dieser beiden Krankheitsformen je länger das Leiden dauert, 
wesentlich geringfügiger werden, so daß sowohl im anatomischen als im 
klinischen Bilde eine Differenzierung kaum möglich wird. 

Am meisten hat sich MARGULIES mit der pathologischen Anatomie 
und der Pathogenese der a. L. befaßt. Er findet bedeutende Ver- 
änderungen und Verwachsungen der weichen Häute untereinander und 
mit der Peripherie des Rückenmarkes, die — und dies sei besonders 
hervorgehoben — nach dem Autor in den unteren Partien des Rücken- 
markes bedeutend stärker sind als in den oberen. Ferner ist die 
Pyramidenseitenstrangbahn ohne die Vorderstrangbahn degeneriert und 
der ganze Vorderstrang atrophisch, wobei auch die Glia eine Wucherung 
aufweist. Auch die Kleinhirnsysteme zeigen eine Affektion, ebenso der 
Gortsche Strang. Er findet Lymphstauungen und einmal auch um ein 
Gefäß der Pyramidenbahn ein leichtes Infiltrat. 

Die Zelldegeneration bietet sich als Tigrolyse mit Lipoidose und 
Schwund der Zellen dar. Der Umstand, daß er in den perivaskulären 
Räumen Lymphstauungen nachweisen konnte, läßt ihn die Krankheit 
als eine Toxikose ansehen, die sich vorwiegend längs der Lymphbahnen 
der weichen Hirnhäute im Vorderseitensegment des Rückenmarks aus- 
breitet. 

J. GERBER und F. NAvILLe fanden je in einem Fall eines 42 Jahre 
alten Kranken, der nach 18 Monaten starb, abgesehen von der Pyra- 
midenläsion, auch Aufhellungen im Gewebe der Kleinhirnseitenstränge 
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sowie eine Atrophie der Vorderhörner, die analog der Pyramiden- 
degeneration kaudal geringer wird. Im Sakralmark haben diese Ver- 
änderungen vollständig gefehlt. Sie fanden ferner im Gehirn die Pia, 
besonders über den vorderen Partien, verdickt, eine Zunahme der Rinden- 
kapillaren, was wohl eher gleichbedeutend ist einer besseren Injektion 
der Kapillaren. Auch die Rindenarchitektonik fanden sie geschädigt. 
ohne daß es aber zu Faserausfällen gekommen wäre. Die Veränderungen 
sind im Stirnhirn und in der vorderen Zentralwindung gleich stark aus- 
geprägt. 

Büchner beschreibt einen Fall von a. L. ganz typisch und findet in 
der Medulla oblongata im Pyramidengebiet angeblich entzündliche 
Erscheinungen. Nähere Angaben jedoch über das Wesen der Infiltrat- 
zellen werden nicht gemacht. Ein Teil der im Gewebe befindlichen Zellen 
sind sicher gliöser Natur. Auch Gitterzellen finden sich. Er spricht von 
dichten, rundkörnigen Infiltraten um die Zentralvenen der Pyramiden- 
bahn und Auflockerung der Meningen. 

D’Antona und ToNIETTI beschreiben einen etwas abnormalen Fall 
von a. L., bei dem jedoch an jener Stelle, wo der Prozeß eine besondere 
Höhe erreicht hat, neben schweren allgemeinen Gefäßschädigungen im 
Sinne einer Sklerose, eine Infiltration mit Iymphoiden Zellen gefunden 
wurde. Man darf allerdings bezüglich der Gefäßveränderungen nicht 
vergessen, daß die Kranke 65 Jahre alt war, und weiters, daß ein Teil 
der infiltrierten Gefäße in der weißen Substanz, nicht nur in der grauen 
gefunden wurde, wobei allerdings aufmerksam gemacht wird, daß der 
Prozeß in der grauen Substanz intensiver war. Die Rinde zeigt eigentlich 
nur die Erscheinungen einer senilen Atrophie. 

In ihrer zusammenfassenden Besprechung erwähnen die Autoren 
eine Reihe von Fällen mit perivaskulären Infiltraten. So einen Fall von 
Morre, ferner einen solchen von HÄneEL, Lösewrrz, während wir einen 
von MAYER beschriebenen Fall kaum berücksichtigen werden, da eine 
Zystizerkose gleichfalls bestand. Ebenso haben IwanorFF und PENATU 
Infiltrate gefunden, während MARGULIES nur von meningealen Läsionen 
spricht. 

Herzoc berichtet über einen etwas atypischen Fall von a. L., bei 
dem die Pyramidenschädigung stark zurücktritt, dafür aber die Vorder- 
hornatrophie sehr deutlich wird. Er findet, daß die Gefäßwände deutlich 
verändert sind und daß sich in den adventitiellen Räumen bei dem 
57 Jahre alten Manne einzelne freie Zellen neben Fettkörnchenzellen 
finden. Doch genügt ihm das nicht, von interstitieller Entzündung zu 
sprechen. 

JANSSENS findet in einem Fall a. L. neben typischen Veränderungen 
im Rückenmark, wobei allerdings auch die eine Kleinhirnseitenstrang- 
bahn ein wenig lädiert erschien, Veränderungen in der Hirnrinde, und 
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zwar lediglich im Bereich der motorischen Region, d.h. innerhalb der 
vorderen Zentralwindung, wobei er ausdrücklich erwähnt, daß die Aus- 
dehnung des Prozesses sich lediglich im motorischen Gebiet abspielt. 
Von entzündlichen Veränderungen wird nicht gesprochen. 

In seinen Untersuchungen über die vordere Zentralwindung bei 
Läsion der Pyramidenbahn kommt SCHRÖDER auch auf die a. L. zu 
sprechen. Er findet auch hier die Berzschen Zellen bei älteren Fällen 
fast vollständig geschwunden, Verwaschenheit der Rindenzeichnung auf 
Nıssr.-Präparaten, Aneinanderrücken und Undeutlicherwerden der 
radiären Zellsäulen, Auftreten einer gliösen Pseudokörnerschicht ober- 
halb der den Berzschen Zellen entsprechenden Regionen, sehr geringe 
Zellausfälle der oberen und innersten Zellschichten. Glia und Gefäße 
nicht grob verändert. Er schließt aus dem Umstand, daß die Pyramiden- 
fasern in der Rinde am wenigsten, je weiter nach unten, desto mehr 
getroffen sind, daß es sich doch dabei um sekundäre Veränderungen der 
Rinde handle, selbst in den Fällen, wo, wie PROBST gefordert hat, auch 
die dem motorischen Areal entsprechenden Balkenfasern zugrunde- 
gegangen sind. 

WENDEROWIC und NIKITIN haben aufs genaueste einen Fall von 
a. L. in bezug auf den Faserausfall untersucht. Sie fanden dabei die 
ganze Projektionsbahn für die willkürlichen Bewegungen mit den dazu- 
gehörigen Balken- und Assoziationsfasern der Rinde degeneriert. Das 
Areal, das dabei in der Rinde affiziert war, betrifft demzufolge nicht nur 
die motorische Region, sondern hauptsächlich das ganze operkulare Gebiet, 
reicht nach hinten, etwa in der Ebene der Luvschen Furche, bis zum 
Okzipitallappen und trifft auch einzelne Teile der obersten Stirnwindung. 
Auch hier wird über die Natur des Prozesses nichts weiter geäußert, da 
sich die Autoren hauptsächlich mit einer Besprechung der faser- 
anatomischen Verhältnisse begnügen. Die bedeutungsvollste Arbeit 
der allerjüngsten Zeit über a. L. stammt von BouAErT. Derselbe 
hat zeigen können, daß der Prozeß der Hirnrinde ein weit diffuserer ist 
als man bisher annahm und nur in der motorischen und frontalen 
Region am stärksten hervortritt. Er hat neben der Zellenveränderung, 
die keineswegs auf die V. Schicht beschränkt blieb, eine ebensolche 
der Fasern gefunden, u. zw. nicht nur der Radien. Er konnte ferner 
zeigen, daß die Gliareaktion nicht immer mit der Zelldegeneration 
parallel geht, nie aber ohne diese auftritt. Er hat ferner gezeigt, daß 
neben der Lipoidose der Zellen auch akute Schwellung und senile 
Veränderungen auftreten und demzufolge die Stellung der a. L. ebenso 
nahe der Poliomyelites als irgend einer Abiotrophie ist. 

BoGaERTs Befunde schlagen eine Bresche in die vorgefaßten 
Meinungen bezüglich der systematischen Affektionen und sind ge- 
eignet, der amyotrophischen Lateralsklerose eine ganz andere patho- 
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logische Stellung zu geben. Er differenziert sehr fein zwischen mehr 
akuten Prozessen und mehr chronischen der gleichen Krankheit. Die 
von ihm beschriebenen Störungen der a. L. sind Beweis der verschie- 
denen Intensität und Ausdehnung des Prozesses. 

BoGAERT bringt auch alles die Bibliographie betreffende, so daß 
ich hier von einem weiteren Eingehen in dieselbe absehen kann. 

Ich habe deshalb, mit Rücksicht auf die Untersuchungen NAITos. 
der in der Hirnrinde a. L. akut entzündliche Veränderungen nachwies, 
vier Fälle a. L. in allen Gebieten auf das genauste untersucht, um Ein- 
blick in das Wesen des Prozesses zu gewinnen. 


Fall 1. (Nr. 3588.) 56 Jahre alter Mann (S. E.) Aus der Anamnese des 
Patienten geht hervor, daß er nie venerisch affiziert war, eigentlich nie ernst 
krank gewesen ist und erst zwei Jahre vor seinem Tod, im Jahre 1921 (Okt.), 
eine Schwäche des linken Beines bemerkte. Diese trat hauptsächlich beim 
Gehen auf. Erst gegen Ende dieses Jahres, im Dezember, begann auch der 
linke Arm magerer und unbeholfener zu werden. Dann breitete sich der 
Prozeß auf die rechte obere Extremität aus, während die untere anscheinend 
verschont blieb. Anfang 1922 trat dann auch Heiserkeit hinzu. Er wurde 
im August 1922 im Wiener Versorgungshaus aufgenommen. 

Es zeigen sich bei der Aufnahme bereits beide o. E. in Kontraktur- 
stellung, und zwar in Flexionskontraktur. Objektiv keine Bewegung möglich. 
Auffallende Atrophie der Interossei, des Thenar, Antithenar, der Strecker. 
weniger der Beuger des Unterarmes. Aktive Bewegungen sind links im 
Schultergelenk und auch im Elibogengelenk möglich. In der Rücken- 
muskulatur fibrilläre Zuckungen. 

Im Anfang bestanden nur lebhafte Sehnen- und verhältnismäßig normale 
Hautreflexe, später traten Pyramidenzeichen hinzu, und zwar BABINSKI 
rechts, dann links. Zum Unterschied von den o. E. waren bei den u. E nur 
ein deutlicher Rigor, links mehr wie rechts, vielleicht eine leichte Atrophie 
des linken Oberschenkels zu sehen. Keine Störung der Sensibilität, der Blase, 
des Mastdarmes. Dagegen zeigte sich, daß die Stimme vollständig heiser 
ist, der Schluckakt sehr unvollkommen erfolgen kann, dagegen Pfeifen 
möglich ist. Der Patient ging, nachdem verschiedene Behandlungsmethoden 
versucht wurden, ohne daß eine Besserung erzielt wurde, an einer Pneumonie 
zugrunde. 6. XII. 1923. 

Es wurde bei der Obduktion außer dieser eine Endartrüs chronica 
deformans gefunden, die klinische Diagnose amyotrophische Lateralskleoser 
bestätigt. 

Leider ist nur das Rückenmark dem Institute zugewiesen worden. Es 
zeigt sich bei der histologischen Untersuchung folgendes: 

Ein WEIGERT-Präparat der Lendenanschwellung zeigt eigentlich im 
Vorderhorn keine Abweichung von der Norm. Dagegen zeigt sich beiderseits 
im Seitenstrang nahezu vollständiger Pyramidenschwund, so zwar, daß in 
der Gegend der Pyramiden beiderseits eine leichte seitliche Furche zum Aus- 
druck kommt. Es scheint nicht ohne Interesse, daß auch der gesamte Rand- 
bezirk ein wenig heller ist als normal, besonders in den Partien, die sich 
an die Pyramidenbahn anschließen. Die Hinterstränge sind vollständig frei. 

Ein Hämalaun-Eosinpräparat dieser Gegend zeigt zunächst eine leichte 
Verbreiterung der Meningen ohne Erweichung, doch eine ziemliche Hyper- 
ämie in den Meningen und auch im Mark. Schwere hyaline Veränderung der 
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Gefäßwand, Corpora anıylacea in der Peripherie. Nirgend ein Zeichen einer 
deutlichen Entzündung, besonders nicht an den Gefäßen. Im Gewebe aber 
kann man schon eine leichte Anreicherung von Gliakernen wahrnehmen. 
Das tritt besonders im NıssL-Präparat deutlich hervor. Die Ganglienzellen 
des Vorderhorns zeigen ganz beträchtliche Atrophien. Die Mehrzahl jedoch 
ist in bezug auf das Tigroidbild gut erhalten. Es ist nur die Zelle in toto 
verkleinert, der Pigmentgehalt beträchtlich vermehrt, aber das Zellbild 
selbst der Norm entsprechend. Bei einzelnen kann man schon deutlich sehen, 
wie der Körper in toto verkleinert ist und auch die Tigroide eine schlechtere 
Entwicklung zeigen. 

Im großen und ganzen ist auch im Lendenmark eine ganz beträchtliche 
Zellverarmung in der Anschwellung wahrzunehmen. Der Prozeß scheint 
außen zu beginnen und nach innen zu fortzuschreiten, denn man sieht einzelne 
Zellen, bei denen die Tigroide im Innern besser entwickelt sind wie außen. 
Hier geht der Zellschwund eigentlich nur in der Weise vor sich, daß die ge- 
samte Zelle schrumpft und immer kleiner wird, wobei die Tigroide verhält- 
nismäßig in einzelnen Zellen gut erhalten sind. Die lipodystrophische De- 
generation tritt hier vielfach zurück. In anderen Zellen wieder sieht man die 
lipodystrophische Degeneration mehr hervortreten. Solche Zellen sind im 
Anfang gebläht. Man kann auch sehen, wie eine solche geblähte Zelle voll- 
kommen von Lipoidpigment erfüllt ist. 

An BIELSCHOWSsKY-Präparaten kann man — soweit sie gelungen sind — 
eigentlich kein schönes Fibrillenbild wahrnehmen. In den besterhaltenen 
Zellen sieht man wohl noch die Fibrillen, besonders in den Dendriten. In der 
Zelle selbst kann man dann schen, wie einzelne Fibrillen zerfallen, und zwar 
körnig zerfallen. Das ist besonders dort, wo das Lipoidpigment sich findet. 
Es stellt sich heraus, daß diese Körner dann die Knotenpunkte eines feinen 
Netzes bilden. Die Achsenzylinder im Vorderhorn erscheinen stellenweise 
gequollen, stellenweise sind sie abgeblaßt und fragmentiert. Jedenfalls kann 
man erkennen, daß die Zellveränderung sich in der Weise abspielt, daß 
hier zwei Arten von Veränderungen nebeneinander einhergehen. Auf der 
einen Seite Quellung mit Pigmentbildung und sekundärer Schrumpfung, 
auf der anderen Seite primär Schrumpfung, so wie ınan das bei senilen Zellen 
gewohnt ist, bei anfänglicher Intaktheit des Tigroidbildes und späterem 
Schwund der Tigroide in den vollständig atrophischen Zellen. Vergleicht 
man damit die stärkste affizierte Partie, so zeigt sich hier das ganze große 
Areal der Pyramidenbahn im WEIGERT-Präparat vollständig degeneriert 
und auch der ganze Vorderseitenstrang ist etwas aufgehellt, freilich nicht 
vergleichbar mit der schweren Degeneration der Pyramidenvorder- und 
Seitenstränge. Im Vergleich damit sind die sensiblen Bahnen der Hinter- 
stränge, aber auch im Seitenstrang, inklusive der Kleinhirnbahnen voll- 
ständig intakt. Auch ein kleiner Teil des Vorderstranges an der Peripherie 
ist dunkler tingiert als der Seitenstrang selbst. Hier ist auch eine beträchtliche 
Randsklerose wahrzunehmen. Im Vorderhorn sieht man auf der einen Seite 
eine mächtige Blutung. Die vordere Kommissur strahlt in da Vorderhorn 
ein. Man sieht sie medial und auch lateral sich verästeln. Die vorderen 
Wurzelfasern sind zum größten Teil geschwunden, zum anderen Teil höchst- 
gradig atrophisch. Die mächtige Hyperämie im gesamten Querschnitt ist 
auch hier zu sehen. Die Form ist ein wenig anders als es der Norm entspricht, 
dorsoventral viel schmäler. In den Hintersträngen, besonders im GoLLschen 
Strang zahlreiche Corpora amylacea, deutliche Gliavermehrung in den 
Vorderhörnern. Nirgend Zeichen eines entzündlichen Prozesses. 
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Die Ganglienzellveränderungen sind hier ganz die gleichen wie in dem 
erstgeschilderten Gebiet. Auch hier sieht man die beiden Arten der Ver- 
änderung. Die einfache Schrumpfung mit sekundärem Verlust der Tigroide, 
die Lipoidose. Besonders deutlich kann man hier in einzelnen Zellen den 
Untergang der Tigroide von der Peripherie gegen das Zentrum wahrnehmen. 
Nirgend eine axonale Degeneration. 

Im BIELSCHOwSKY-Präparat kann man an einzelnen Zellen Quellungen 
der Dendriten ganz deutlich wah nehmen. Sie sind allerdings in bescheidenen 
Grenzen vorhanden. Auch im BıELscHowsKY-Bild finden wir dasselbe wie 
im Lendenmark. Auch hier finden sich zahlreiche protoplasmatische Glia- 
zellen. Noch stärker sind diese Veränderungen dort, wo die Halsanschwellung 


Abb. 1. Fall I (Vorderhornzellen. BiELScHowsKY-Färbung) 


die größte Extensität erreicht. Hier sieht man kaum mehr ein paar intakte 
Wurzeln. Im Vorderhorn sind nur die Fasern, die aus der Kommissur stammen, 
und die Reflexkollateralen deutlich sichtbar. Schon makroskopisch fällt 
auch die Form des Vorderhorns auf, obwohl das Dreizackbild gewahrt bleibt. 
Zeichen einer entzündlichen Veränderung besonders an den Gefäßen sind 
hier andeutungsweise zu finden. Man kann ein oder das andere Gefäß sehen 
mit einzelnen Rundzellen in der Waud und an der Peripherie, aber das findet 
sich nur ganz vereinzelt, besonders nicht an den Kapillaren. Der ganze 
Querschnitt dagegen zeigt deutlich die Zeichen einer leichten Gliareizung. 
Erst wenn man die Meningen ansieht, ist man in der Lage, in den Arterien 
des vorderen Sulcus deutliche Entzündungen wahrzunehmen. Hier ist der 
Prozeß ein ganz charakteristisch exsudierender. Die Meninx selbst zeigt 
nirgends Zeichen einer entzündlichen Reizung, nichts als eine Meningofibrose. 
Jedenfalls muß man zugeben, daß auf der Höhe des Prozesses im Gewebe 
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Zeichen einer leichten Entzündung vorhanden sind. Die Rundzellen sind 
nicht näher zu deklarieren. Sie sind vorwiegend Iymphoide Elemente. 

Im NıssL-Präparat ist es nun interessant zu sehen, daß nicht alle Zell- 
gruppen in gleicher Weise gelitten haben, sondern daß einzelne eigentlich 
relativ intakt erhalten blieben. Auch hier tritt besonders hervor der Unter- 
gang einzelner Zellen von der Peripherie, wiewohl man auch hier gelegentlich 
eine Randstellung des Kernes mit leichter Quellung der Zelle, die vollständig 
von Pigment durchsetzt ist, sehen kann. In anderen Zellen ist das Tigroid 
staubförmig zerfallen. Hier sind tatsächlich schon vielfach nur mehr Zelltorsi 
wahrzunehmen, die sich aus Pigmentklümpchen zusammensetzen. Das 
Gebiet der ventrolateralen Zellgruppe ist am besten erhalten. Hier kann 
ınan nebeneinander sehen: 1. periphere Chromatolyse, 2. staubförmigen 
Zerfall der Tigroide bei gleichzeitiger Blähung und 3. Randstellung des 
Kernes wie bei axonaler Degeneration, bei vollständiger Lipoidose. 

Das BiıELscuows&Ky-Präparat dieses Gebietes zeigt eigentlich einen 
völligen Schwund der Vorderwurzelfasern. Man sieht im Vorderhorn nur 
wenig sehr dünne Axone und diese fragmentiert. Nur einzelne laterale sind 
intakt. Was die Zellendegeneration anlangt, so ist sie dieselbe wie bereits 
beschrieben (Abb. 1). 


Zusammenfassung 


58 Jahre alter Mann mit typischer amyotrophischer Lateralsklerose 
und einer Krankheitsdauer von ungefähr 2!/, Jahren. 

Die histologische Untersuchung des Rückenmarks zeigt eine typische 
amyotrophische Lateralsklerose mit schwerer Degeneration der Pyra- 
midenstränge und vorderen Wurzelfasern, Randsklerose, Aufhellung im 
Vorderseitenstrang, Meningofibrose ohne Entzündung. Leichte Ent- 
zündung in den oderen Partien des Rückenmarks, besonders im Gebiet 
der Arteria spinalis ventralis, die bis außerhalb des Rückenmarks Zeichen 
perivaskulärer Entzündung zeigt. 

Die Ganglienzellen zeigen Schwellung und Lipoidose auf der einen 
Seite, senile Atrophie auf der anderen Seite, auch periphere Chromato- 
lyse oder staubförmigen Zerfall der Tigroide bei gleichzeitiger Zellblähung. 
Auch Zeichen axonaler Zelldegeneration sind vorhanden. 

Im Bieıscnowsky-Präparat feinste Netzbildung im Innern der 
Zellen. Die Knotenpunkte des Netzes sind verdickt. Axone gelegentlich 
geschwollen. 

Fall 2. (Nr. 3812.) Zervikalanschwellung. Hämalaun-Eosinpräparat. 
Die Pia ist etwas verdickt, zahlreiche Pigmentzellen in der Pia. Die Gefäße 
sind etwas hyperämisch, die Wand homogenisiert. Im Sulcus longitudinalis 
ventralis sieht man an den Gefäßen und in deren Umgebung leichte Ver- 
mehrung der Rundzellen. Sehr schön sieht man das gleiche aus an den Ge- 
fäßen im Rückenmark selbst. Hier ist der entzündliche Prozeß charakteri- 
siert durch eine Vermehrung der Adventitiazellen sowie einzelner unbe- 
stimmter Rundzellen Iymphoiden Charakters. Man findet diese Vermehrung 
aber nicht an allen Gefäßen, sondern nur an einzelnen ganz in der Nähe der 
grauen Substanz. Auch im Vorderhorn selbst sieht man Gefäße mit deutlicher 
perivaskulärer Kernanhäufung. Die Kerne haben nicht phagozytären 
Charakter. 
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Im NiıssL-Präparat zeigt sich die weitgehende Zerstörung des Vorder- 
horns, soweit die Ganglienzellen in Frage kommen. Es ist auffällig, daß 
hier die lipodystrophische Degeneration eigentlich nicht sehr deutlich in 
Erscheinung tritt, obwohl sie nicht zu leugnen ist. Man findet die verschieden- 
artigsten Zelldegenerationen (Abb. 2). Von der akuten Schwellung bis zur 
einfachen schweren Atrophie findet sich ziemlich alles. Es zeigt sich dabei. 
daß die Tigroide vom Zentrum sich auflösen, staubförmig zerfallen. An 
einzelnen Zellen tritt nun an die Stelle dieser aufgelösten Tigroide Fett, in 
anderen Zellen sieht man eine einfache Schrumpfung ohne Fettanhäufung. 


Abb. 2. Fall II (Vorderhornzelle degeneriert) 


Das Wesentlichste ist, daß die Zellen auffallend klein werden, so daß sie an 
Größe oft nicht wesentlich über einem großen Leukozyten stehen. 

Ich wiederhole, daß man Tigrolyse mit und Tigrolyse ohne Lipoidose 
wahrnehmen kann und daß daneben auch deutlich akute Schwellungen zu 
sehen sind. 

Ein BiEeLscHhowsKy-Präparat der gleichen Gegend zeigt sehr merk- 
würdige Verhältnisse der grauen Substanz. Es sind fast keine normalen Zellen 
mehr vorhanden. Eine einzige zeigt fragmentierte Fortsätze und ein zu- 
sammengesintertes Fibrillenwerk im Innern. Bei einer zweiten sieht man 
ein gleiches Fibrillenwerk jun den Fortsätzen, im Innern nur ein feines Netz 
in dem Pigment. Die Mehrzahl der Zellen läßt besonders im BIELSCHOWSKY- 
Präparat Strukturdetails nicht mehr erkennen. Dagegen finden sich in dem 
Vorderhorn deutliche plasmatische Gliazellen sowie eine Vermehrung der 
kleinen Gliazellen. Die Axone der Vorderwurzelfasern zeigen deutlich die 
Schwere der Degeneration an, daß sie nur an Fragmenten nachzuweisen sind. 

Ein WEIGERT-Präparat dieses Gebietes zeigt das Vorderhorn eigentlich 
besser gefärbt als man erwarten sollte. Im ganzen ist es in seiner Form sehr 
wesentlich verändert, sehr schwer geschrumpft und vielleicht dadurch etwas 
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faserreicher. Gegenüber den Hinterhörnern sind die Fasern zarter und heller 
tingiert. Auch einzelne Wurzelfasern kann man noch sehen, besonders die 
aus den medialen Zellen, sehr schwere Degeneration der Pyramidenbahn, 
und zwar sowohl des Vorderstranges als auch beider Seitenstränge. 

Auch in den tieferen Abschnitten des gleichen Falles zeigen sich analoge 
Verhältnisse. Die Pia ist verbreitert, im Sulcus longitudinalis leichte Zell- 
vermehrung, aber deutliche Zellvermehrung, starke Hyperämie auch hier 
wieder in der Nähe der grauen Substanz und in der grauen Substanz selbst 
einzelne Gefäße mit perivaskulärer Zellvermehrung. Hier sind die Gefäße 


Abb. 3. Fall II (CLarkesche Zelle in Degeneration) 


auch in der weißen Substanz deutlich, besonders in der Pyramidenbahn 
und zeigen hier Mäntel von Abbauzellen. 

Im Nısst-Präparat lassen die Vorderhornzellen die gleichen Ver- 
änderungen erkennen wie in der eben beschriebenen Höhe, vielleicht daß 
sie noch stärker affiziert sind und daß hier Schwellungen überhaupt vermißt 
werden. Hier ist deutlich eine Vermehrung der reaktiven Glia wahrzunehmen. 

Das Bi1eLscHhowsKy-Präparat zeigt das Fibrillenbild in den noch vor- 
handenen Zellen noch vollständig zerstört. Man kann einige abgebrochene 
Dendriten wahrnehmen, die an den Teilungsstellen eine Verbreiterung er- 
fahren haben, aber keine Fibrillen zeigen. Überhaupt ist die Schlängelung 
der Dendriten hier eine sehr auffallende. Einzelne größere Zellen zeigen noch 
Fibrillen in ihrem Innern, aber nur einzelne, nicht in der gewohnten Weise. 
Besonders tritt das feine Netzwerk hervor, das zwischen den Granulis des 
Lipoids in der Zelle zu finden ist. Auch hier ist eine schwere Zerstörung der 
Axone im Vorderhorn. 

WEIGERT-Präparat gleich dem früheren. Es sei nur betont, daß die 
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Hinterstränge vollständig frei sind. Nur die Vorderstränge und Hinterseiten- 
stränge im Pyramidenareal zeigen eine Schädigung. 

Oberstes Dorsalmark: Pia wie früher. Zahlreiche Corpora amylacea, 
starke Hyperämie. Auch hier sind an der Pyramidenbahn die Gefäße von 
Mänteln mit Abräumzellen umgeben. Im Vorderhorn und an den Gefäßen 
in der Nähe des Vorderhorns sind hier die entzündlichen Veränderungen 
nicht nachzuweisen oder nur in ganz geringer Andeutung. Die Vorder- 
hornzellen zeigen hier stellenweise ein normales Verhalten, stellenweise 
Lipoidose. Die Crarkeschen Säulen sind auch ziemlich lipoidotisch 
(Abb. 3), dagegen die Hinterhornzellen nicht. 

Das BıELSscHowsKy-Präparat zeigt nichts Besonderes. 


Abb. 4. Fall II (Vorderhornzelle mit Fibrillen im fragmentierten Dendriten) 


Auch hier läßt sich noch im WEIGERT-Präparat die Pyramiden-Vorder- 
strangdegeneration besonders einer Seite deutlich erkennen, die Seiten- 
strangdegeneration ist sehr exzessiv, die Vorderhörner viel besser gefärbt 
als in den früheren Segmenten. 

Unteres Dorsalmark; Der Prozeß ist in den Meningen der gleiche. Auch 
sonst analoges Verhalten. Auch hier sind deutliche Zeichen entzündlicher 
Veränderung an den Gefäßen wahrzunehmen. 

Die Ganglienzellen sind in dieser Höhe verhältnismäßig gut erhalten, 
doch sieht man hier ein Tigroid, gelegentlich in der Peripherie Auflösung. 

Die Tinktion der Fibrillen im BıeLscnows&ky-Präparat ist mißlungen. 
Dagegen kann man deutlich die Achsenzylinder wahrnehmen und muß 
betonen, daß sie reichlicher sind als in den anderen Höhen, wenn un- 
zweifelhaft auch hier Veränderungen an den Zelleu vorliegen. Dafür spricht 
auch das WEIGERT-Präparat. Die CLARKEschen Säulen haben nicht gelitten. 
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Hier sind die Pyramidendegenerationen in den Seitensträngen zu sehen. 
Eine Partie der Lendenanschwellung zeigt wiederum die Meningen 
schwer verändert, indem sie deutlich verbreitert sind und hier wieder eine 
stärkere Infiltration erkennen lassen, besonders-im Suleus longitudinalis 
ventralis. 

Betrachtet man die Gefäße, so lassen sie sowohl in der grauen Substanz 
als in deren Umgebung deutlich die entzündliche Reizung erkennen. 

Die Ganglienzellen dieses Gebietes sind wieder schwerer affiziert. Auch 
hier kann man die verschiedensten Formen der Degeneration wahrnehmen. 
Glückt es z. B., eine Reihe von Zellen nebeneinander zu sehen, so kann man 
die verschiedenartigsten Veränderungen finden. So kann man von der nor- 


Abb. 5. Fall II (Vorderhornzelle mit Fibrillen. Das Innere der Zelle 
lipoidotisch verändert) 


malen Zelle bis zur lipoidotisch veränderten alle Zwischenstufen finden und 
da merkt man, daß doch zuerst ein Schwellungszustand auftritt, bei welchem 
die Tigroide staubförmig zerfallen und ganz blaß gefärbt erscheinen. Dann 
schwindet das Tigroid und der Zellkern und die Zelle wird vollständig von 
Lipoid erfüllt. Nur an einzelnen Stellen kann man noch Tigroidreste in 
Häufchen und Stippchen wahrnehmen. Es gibt aber Zellen, wo auch dieses 
fehlt. Auch hier sieht man wieder alle Arten von Ganglienzellschädigungen 
nebeneinander. Man kann finden, daß eine Gruppe von Zellen, bevor sie 
lipoidotisch verändert ist, die Trigoide in feinste Körnchen aufgelöst zeigt, 
während bei einer zweiten Gruppe wohl eine Schwellung sichtbar ist, aber 
die Tigroide relativ intakt erhalten blieben und scheinbar in toto zur Re- 
sorption kommen, wonach die Zellen lipoidotisch werden. 

Verhältnismäßig am längsten bleiben die Kerne erhalten. So kann man 
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Zellen wahrnehmen, die schon geschrumpft, deutlich lipoidotisch sind und 
noch ganz den Typus der axonalen Degeneration erkennen lassen mit ex- 
zentrisch gelegenen Kernen. Auch hier wieder kann man an einzelnen Zellen 
sehen, daß der Prozeß der Auflösung der Tigroide von der Peripherie her 
beginnt. Es ist nun noch zu betonen, daß diese Veränderung der Ganglien- 
zellen sich nicht auf das Vorderhorn beschränkt, sondern daß auch die 
großen Zellen des Hinterhorns die schwersten Veränderungen aufweisen. 
Hier betrifft die Schwellung auch die Dendriten und man kann einzelne 
abgebrochene große Dendriten sehen mit deutlicher Quellung und einem 
feinkörnigen Tigroid. Auch hier konkurriert die Schwellung mit der Lipoidose. 

In einzelnen Zellen dieses Segmentes zeigen sich die Fibrillen deutlich 
gefärbt (Abb. 4 und 5). Da kann man nun sehen, daß sie in den gequollenen 


Abb. 6. Fall II (Stirnlappen mit Atrophie der vorderen Zentralwindung, 
rechte Seite) 


Dendriten deutlich vorhanden sind und auseinanderweichen. Auch im Zell- 
körper kann man sie noch, wenn auch undeutlich, finden, nur bilden sie in 
der Zelle, dort wo das Lipoid ist, Netze. Es scheint also, daß auch die Fi- 
brillen eine relativ starke Resistenz gegenüber dem Zugrundegehen haben. 
Ce läßt sich aber doch zeigen, daß auch hier das Vorderhorn auffallend arm 
an Fibrillen, respektive Axonen ist. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt im Vorderhorn auffallend viele intakte 
Fasern, besonders die Wurzeln sind sehr gut erhalten. Die Pyramide ist 
schwer geschädigt und fast vollständig aufgehellt. 

In der Hirnrinde läßt sich schon makroskopisch die Atrophie der vorderen 
Zentralwindung erkennen (Abb. 6). Hier zeigt sich in der vorderen Zentral- 
windung im oberen Abschnitt die Pia abgerissen, starke Hyperämie und An- 


Zur Pathologie der amyotrophischen Lateralsklerose 153 


reicherung von kleinen Kernen im Gewebe. Aber die Veränderungen, wie 
wir sieim Rückenmark an den Gefäßen fanden, lassen sich hier nicht nachweisen. 

Die Riesenpyramiden fehlen vollständig und das NıssL-Präparat zeigt 
an deren Stelle eine fibröse Glia. Betrachtet man die Zellen selbst in den 
einzelnen Schichten, so zeigen sie überall eine starke Lipoidose und ebenfalls 
Quellungserscheinungen. Es ist merkwürdig, daß die inneren Schichten mehr 
gelitten haben als die äußeren. 

Die Fibrillenfärbung des BıELScHowsKY-Präparates ist nicht gelungen’ 
Man sieht nur in den größeren Zellen der III. Schicht die Netze um das Pigment. 

Ein Original-WeiGeErT-Präparat zeigt die tangentiale Faserschicht 
relativ gut, auch die Streifen sind deutlich zu sehen, die Radien sind dagegen 
markärmer und auch gelichtet. 

Mitte der vorderen Zentralwindung: Hier kann man au einzelnen Ge- 
fäßen eine Vermehrung der Zellen in der Umgebung wahrnehmen, und zwar 
nicht Gliazellen, obwohl die Gliazellen manchmal etwas gewuchert sind. 
Aber man kann ähnliche Bilder sehen, wie im Rückenmark, our nicht so 
ausgesprochen. Auch hier zeigen sich die inneren Schichten mehr geschädigt 
als die äußeren. Riesenpyramiden sind hier nicht zu sehen. 

BieLscHowsKY-Präparat wie früher. 

WEIGERT-Präparat zeigt die Radien hier wesentlich besser gefärbt ais 
in dem früheren Präparat. Sie sind auch viel reicher vorhanden als früher. 

Unterster Abschnitt: Starke Hyperämie. Auch hier ist eigentlich eine 
verhältnismäßig große Zellarmut wahrzunehmen, besonders in den inneren 
Schichten. Aber auch die III. Schicht zeigt sich nicht auffallend zellreich. 

BIELSCHOWSKY-Präparat ist nicht gelungen. 

WEIGERT-Präparat ist gleich dem früheren. Areal VI.: Dieses Areal 
ist viel zellreicher als die früheren Areale und nähert sich im großen und 
ganzen der Norm. 

Die Partien der Brocaschen Windung zeigen die Pia verhältnismäßig 
verbreitert, aber ohne Infiltrat. Die Veränderungen, wie wir sie etwa in der 
vorderen Zentralwindung gesehen haben, fehlen hier. 


Zusammenfassung 

(Ohne Krankengeschichte.) 

Amyotrophische Lateralsklerose. Meningofibrose. Im Sulcus longi- 
tudinalis ventralis perivaskuläre Infiltrate, die typisch entzündlichen 
Charakter erkennen lassen. In den Pyramiden fehlen eigentlich Körnchen- 
zellen. Hier steht die Lipoidose der Zellen im Vordergrund, wobei vorher 
eine Schwellung zu konstatieren ist. In der Hirnrinde Ausfall der großen 
Pyramidenzellen ohne entzündliche Erscheinungen. Gliaanreicherung, 
Meningofibrose. 

Fall 3. (Nr. 3628.) R. R., geb. 29. XII. 1867, Geschäftsdiener. Er war 
bis auf eine Lungenentzündung, die er im Jahre 1918 hatte, gesund. Anfang 
1923 konnte er seine Hände und Füße nicht bewegen, nachdem er vorher 
durch längere Zeit (wie lange?) Zuckungen in den Händen und Füßen hatte. 

Bei der Untersuchung zeigte sich, daß die Sprache des Pat. deutlich 
verlangsamt und undeutlich ist, daß er ein fast über die gesamte Körper- 
muskulatur ausgebreitetes andauerndes fibrilläres Muskelzittern hat und die 


Muskulatur im Verhältnis zu dem kräftigen Körperbau im allgemeinen 
schwach erscheint. 
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Betrachtet man nun die einzelnen Muskeln der Reihe nach, so zeigt 
sich zuerst, daß die Pupillen- und Augenmuskulatur normal ist, die Zunge 
wird gerade vorgestreckt, zeigt einen feinen Tremor. Die Kopfwendungen 
sind frei. Die Arme werden im Ellbogengelenk leicht gebeugt gehalten. 
Bewegungen im Schultergelenk sind unausführbar. Dabei erscheinen beide 
Deltoidei atrophisch, links mehr wie rechts. Links fibrilläre Zuckungen. 
Die Armmuskulatur zeigt sonst kaum Atrophie, ebensowenig Pectoralis 
und Rückenmuskulatur, dagegen sind die Interossei ganz atrophisch. Krallen- 
handstellung. 

Die Reflexe der o.E. sind lebhaft. Es zeigen sich deutlich Spasmen. 
Der Bauchdeckenreflex ist lebhaft. Auch bei den u. E. ist die grobe Kraft 
herabgesetzt, doch sind hier aktive Bewegungen möglich. Atrophie im 
Quadrizeps, lebhafte Sehnenreflexe, kein BABINSKY. 


Abb. 7. Fall III (Zervikalanschwellung, Atrophie der Vorderhörner) 


Der Pat. kann sich nicht allein aufrichten und kann nur mit Unter- 
stützung gehen oder stehen. Keine Spur einer Störung der Sensibilität. 
Später bekommt der Pat. Schmerzen in den Gelenken und besonders bei 
passiven Bewegungen der o. E. Die Bewegungen, die früher noch spurweise 
in den o E. vorhanden waren, verschwinden um die Mitte des Jahres voll- 
ständig. Es treten nun zu den früheren Erscheinungen der u. E. fibrilläre 
Zuckungen der Wadenmuskulatur, Spasmen der Beine, rechts mehr als 
links. Links zeigt sich Fußklonus. Es tritt auch Krallenstellung der Zehen 
auf. Später kommt er gegen Ende des Jahres zu einer vollständig unverständ- 
lichen Sprache. Das Schlucken wird immer schlechter und nur für flüssige 
Speisen möglich. Pat. geht schließlich am 26. III. 1924 nach zirka 11,jähriger 
Krankheit an einer Schluckpneumonie zugrunde. 

Zervikalanschwellung. Die Pia ist auffallend verbreitert, die Vorder- 
hörner atrophisch (Abb. 7), zahlreiche Corpora amylacea sowohl in der 
grauen als auch in der weißen Substanz. Untersucht man hier die Gefäße, 
sosieht man genau wie bei dem eben beschriebenen Fall eine starke Verdickung 
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der Media und ganz nahe am Vorderhorn sieht man perivaskulär deutliche 
Infiltrate. Aber es ist nicht ohne Interesse, daß diese Infiltrate vorwiegend 
um die Arterien sind und die Kapillaren vollständig frei lassen und daß ihre 
Intensität eine relativ bescheidene ist. Auch kleine Blutungen sind zu sehen. 

Im NıssL-Präparat zeigt sich der Sulcus longitudinalis ventralis be- 
sonders deutlich und auch hier kann man wiederum ein ganz frisches Infiltrat 
wahrnehmen, das die Meningen dieses Abschnittes perivaskulär zeigt. Auch 
hier sind keine Abräumzellen zu sehen. In den Vorderhörnern sieht man 
kaum mehr etwas von den Vorderhornzellen. An einzelnen Stellen kann man 


Abb. 8. Fall III (Perivaskuläres Infiltrat im Vorderhorn) 


hier auch in großer Distanz vom Vorderhorn, in der weißen Substanz des 
Vorderstranges ganz abseits von der Pyramide, ein Gefäß finden mit einem 
dichten Infiltrat. Vorwiegend sind es lymphozytäre Elemente, keine Abräum- 
zellen. Auch im Vorderhorn sieht man um die Gefäße deutliche Infiltrat- 
zellen (Abb. 8), ferner solche an einzelnen Ganglienzellen (Abb. 9). 

Im Vorderhorn sieht man nun einen Großteil der Zellen schon ver- 
schwunden, andere zeigen auffällige Verkleinerung, Verarmung an Tigroiden, 
die spärlich und relativ in dünnen Schollen die Zellen erfüllen, ebenso wie die 
Zellen vielfach von Lipoid erfüllt sind. Nun kann man gelegentlich sehen, daß 
an einer solchen Zelle ein Haufen von Iymphoiden Zellen sich findet (Abb. 9.) 
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Solche Haufen Iymphoider Zellen sind an mehreren Stellen des Vorderhorns 
zu sehen, doch hat es den Anschein, als wenn sie sich in der Nähe von Gefäßen 
befänden. Es sind sicher keine Abräumzellen, sondern Lymphozyten oder 
Gliazellen. An einer anderen Stelle befindet sich eine mehr diffuse Anhäufung 
dieser Infiltratzellen. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt deutlich im Seitenstrang die typische 
Pyramidendegeneration, aber nicht in besonderer Intensität. Sehr schön 
ist die Pyramidendegeneration auch im Vorderstrang zu sehen. Auch die 
Vorderwurzeln fehlen hier vollständig. i 

In den unteren Partien des Halsmarkes zeigen die Meningen das gleiche 
Verhalten. Das Vorderhorn ist sehr kernreich, d. h. es lassen sich zahlreiche 
Gliazellen und auch protoplasmatische nachweisen. Die Gefäße sind strotzend 


Abb. 9. Fall III (Perizellulares Infiltrat im Vorderhorn) 


erweitert und zeigen hier weniger als in den eben geschilderten Querschnitten 
die perivaskulären und diffusen Infiltrate. Dagegen sieht man hier am ganzen 
Querschnitt die Ganglienzellen, und zwar zeigt sich, daß die Ganglienzellen 
hier auf verschiedene Weise zugrunde gehen. Man sieht wiederum Schwellungs- 
prozesse, mehr pulverförmige Auflösung des Tigroids, man sieht auch Vaku- 
olen, Randstellung des Kernes neben einfacher Lipodystrophie. Jedenfalls 
sind hier viel mehr Zellen erhalten als in den oberen Partien. Aus dieser 
Höhe liegen auch BIELScHowsSKY-Schnitte vor. Da zeigt sich besonders in 
den Vorderhörnern die Bildung plasmatischer Gliazellen, die an die Stelle 
der ausgefallenen Zellen treten. Das Fibrillenbild ist jedoch nicht geglückt. 
Die Vorderwurzelfasern zeigen deutliche Unterbrechungen und atrophisches 
Verhalten. WEIGERT-Präparate dieses Gebietes zeigen deutlich die Degenera- 
tion der beiden Pyramiden im Seitenstrang und im Vorderstrang. Doch hat 
die Pyramide des Vorderstranges schon an Größe eingebüßt. 
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Im Dorsalmark sind die Corpora amylacea sehr mächtig, die Pia wie 
früher. Starke Erweiterung der Gefäße, fast aneurysmatisch in der Nähe 
des Vorderhorns. Hier ist das Vorderhorn etwas besser erhalten. Die CLARKE- 
sche Säule zeigt überhaupt keinen Defekt. Man sieht an den Gefäßen des 
Vorderhorns aber deutlich perivaskuläre Infiltrate. Aber nur in den Ge- 
fäßen, die am Rande des Vorderhorns gelegen sind und die eine mächtige 
Erweiterung aufweisen. 

Auffallend gering sind die Abräumzellen im Pyramidenareal. 


Abb. 10. Fall III (Degeneration der CLARKE schen Säule) 


Am WeEIGERT-Präparat tritt hier eine leichte bilateral-symmetrische 
Aufhellung im Gorrschen Strang hervor sowie eine ziemlich intensive Auf- 
hellung im Vorderstrang. Sonst wie früher. Tatsächlich zeigen sich bei 
genauer Untersuchung in dem degenerierten Vorderstrang Haufen von 
Körnchenzellen, nicht nur im Pyramidenareal, sondern außerhalb desselben, 
ebenso wie plasmatische Gliazellen. Der Prozeß betrifft nahezu den ganzen 
Vorderstrang. 

Unteres Brustmark: Auch hier im Vorderstrang Lückenbildung über 
das Pyramidenareal hinausgehend. In den Lücken deutliche Körnchen- 
zellen wie bei einem malazischen Prozeß. In diesem Gebiete sind nirgends 
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Erscheinungen der Entzündung. Kleine Blutungen in der Nähe der Vorder- 
stränge, wiederum an den Gefäßen mäßige Infiltrate. 

Die im Vorderhorn befindlichen Zellen zeigen hier eine bessere Struktur 
als in allen bisher untersuchten Partien. Man kann auch trotzdem im Vorder- 
horn deutlich Gefäße mit perivaskulärer Anhäufung von Rundzellen wahr- 
nehmen. Im Hinterhorn fehlen diese Infiltrate vollständig. Man sieht nur 
sehr erweiterte Gefäße im Hinterhorn. 

Die Ganglienzellen des Hinterhorns sind intakt. 

Oberstes Lumbalmark: Hier ist die Degeneration der Vorderhörner 
stellenweise wieder eine wesentlich stärkere. Abgesehen davon, daß das 
Vorderhorn sehr zellarm ist, kann man nur ein bis zwei Zellen finden, die den 
Anspruch auf normal machen. Der Schwund ist ein exzessiver. Interessant 
ist, daß hier die CLARKEsche Säule ebenfalls degeneriert ist (Abb. 10). Es 
sind typische axonale Degenerationen der CLARKEschen Säule vorhanden, 
und zwar kann man hier vom Schwund der Tigroide bis zur vollständigen 
Schattenbildung alle Varianten sehen; und es ist vorwiegend eine axonale 
Degeneration mit Schwellung. Nicht ohne Interesse ist, daß in der Nähe 
der CLArKEschen Säule, besonders in der Nähe der Mittelzellen, um die Gefäße 
herum perivaskulär Infiltrate nachzuweisen sind, ja sogar auch an den großen 
Hinterhornzellen derartiges zu sehen ist. Es ist kein Zweifel, daß auch in 
den Hinterhornzellen hier Degenerationen sich finden. 

Das WEIGERT-Bild ist genau wie im vorigen Abschnitt. 

Lendenanschwellung: Die Vorderhörner sind nahezu frei von Ganglien- 
zellen. Der Prozeß ist hier keineswegs so weit vorgeschritten wie im Hals- 
mark. Wenn man genau zusieht, so findet man immerhin noch einzelne 
Zellen intakt, die Mehrzahl aber ist atrophisch lipoidotisch verändert, andere 
lassen noch die Schwellungserscheinungen nachweisen. Auch axonal degene- 
rierte Zellen sieht man hier. Es ist nun interessant, daß die axonalen degene- 
rierten Zellen dem Hinterhorn angehören, und zwar zu den großen Zellen des 
Hinterhornkopfes gehören. Auch die marginalen Zellen des Hinterhornkopfes 
zeigen sich deutlich verändert. Es kommt zu staubförmigem Zerfall des 
Tigroids und zu einer Anhäufung von Fettpigment. Die Art der Veränderung 
der Zelle ist vollständig die gleiche wie wir sie in den Vorderhörnern sehen. 
Man findet auch in den Hinterhörnern die starke Hyperämie, doch nicht so 
wie in den Vorderhörnern. Hier fehlt allerdings am ganzen Querschnitt die 
Anhäufung perivaskulärer Zellen, obwohl sie nicht ganz vermißt wird. Doch 
tritt das degenerative Moment hier mehr in den Vordergrund. K 

Im BıELscHOWsKY-Präparat zeigen die erhaltenen Zellen deutlich die 
Fibrillen in den Fortsätzen. Sie zeigen aber auch die mächtige Anhäufung 
von Pigment und dort wo Pigment ist, ist nur zwischen den einzelnen 
Pigmentklümpchen ein feines Netz ersichtlich. Es ist nicht ohne Interesse, 
daß das BıeLscıowsKy-Bild zeigt. daß die Ganglienzellen auch ohne 
Schrumpfung vollständig von Lipoid erfüllt sein können. Eine gewisse Ver- 
armung an Fasern in den Vorderhörnern ist deutlich sichtbar. Deutlich auch 
die Pyramidendegeneration. Die diffuse Malazie- oder Parenchymdegeneration 
des Vorderstranges ist hier nicht mehr zu sehen. 

Betrachtet man die Rinde der vorderen Zentralwindung in den oberen 
Abschnitten, die schon makroskopisch deutlich atrophisch sind (Abb. 11), 
so zeigt sie sich auch mikroskopisch auf das schwerste verändert. Die Mole- 
kularschichte ist besonders in den äußeren Teilen höckerig, uneben und 
sklerotisch. Die Schichte der kleinen Pyramiden ist verhältnismäßig ganz 
gut erhalten. Bei den mittleren Pyramidenzellen fällt auf, daß ein großer 
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Teil deutlich geschrumpft, homogenisiert ist und geschlängelte Fortsätze 
besitzt. Auffällig ist dagegen, daß gewisse große Zellen besonders in den 
tieferen Schichten deutlich die normale Struktur zeigen. Es finden sich 
auch noch in der V. Schicht vereinzelt Riesenzellen. Doch sieht man auch 
hier deutlich Schrumpfung und Homogenisation. Die Mehrzahl dieser Zellen 
wird jedoch vermißt. An ihrer Stelle sieht man Häufchen von Gliakernen, 
aber doch nicht so, daß man sie mit der IV. Schicht verwechseln Könnte. 

Die Gefäße sind sklerotisch, die Gliakerne im Gewebe vermehrt. Stellen- 
weise leichte Neuronophagie. Von entzündlichen Veränderungen aber ist 
in diesem Gebiete nichts wahrzunehmen. 

Das Faserpräparat zeigt auffallend zarte Radien, gar nicht wie man sie 
im Gebiete der motorischen Region zu sehen gewohnt ist. Geht man wiederum 


Abb. 11. Fall III (Atrophie der Hirnrinde in der motorischen Region) 


links in etwas tiefere Gebiete, etwa entsprechend der Mitte der vorderen 
Zentralwindung, so wird die Rinde breiter, zellreicher. Doch fehlen auch 
hier die BETschen Pyramidenzellen vollständig. Es lassen sich nicht mehr 
ganz deutlich Degenerationszellen nachweisen. Auch in diesem Gebiete ist 
die Molekularschicht verbreitert, höckerig, aber — wie schon erwähnt — 
sind hier die Zellen reichlicher. 

Die Fasern sind auch wesentlich besser entwickelt, wenn auch trotzdem 
die Radien gegenüber den normalen wesentlich dünner erscheinen. 

Auf der rechten Seite der gleichen Gebiete oben, in der vorderen Zentral- 
windung, sieht man ähnlich wie links eine auffallende Zellverarmung. Hier 
besteht eine mächtige Hyperämie und einzelne kleinste Hämorrhagien. Riesen- 
pyramidenzellen werden ziemlich vermißt. Auch hier sieht man vielfach 
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atrophische Zellen in allen Schichten. Ein entzündlicher Prozeß wird auch 
hier vermißt. Dagegen ist das ganze Gebiet besonders an der Kuppe der 
Windungen von Blutungen durchsetzt. 

Das WEIGERT-Präparat verhält sich ähnlich wie im vorigen Schnitt. 
Die Färbung ist vielleicht noch schlechter. Ein Schnitt aus der Mitte der 
Windung zeigt auf der rechten Seite etwas größeren Zellreichtum, sonst aber 
ganz analoge Verhältnisse. Hier wird eine Riesenpyramide überhaupt ver- 
mißt. Blutungen sind hier weniger zu sehen. Demzufolge ist auch die Färbung 
der WEIGERT-Präparate besser als im ersten Präparat. Die Radien sind 
vielleicht deutlicher als in allen bisherigen Schnitten. 

Zusammenfassend läßt sich also von der Rinde sagen, daß sie im wesent- 
lichen eine schwer senil veränderte Rinde darstellt mit einer entsprechenden 
Atrophie, wobei die Atrophie hauptsächlich die III. Schicht betrifft. Die 
Riesenpyramidenzellen fehlen nahezu vollständig: hie und da ist eine vor- 
handen, welche sich dann aber analog präsentiert wie eine senil veränderte 
Zelle. Es ist auffällig, daß die Gliavermehrung keinesfalls besondere Grade 
erreicht und nur an einzelnen Stellen eine deutliche Neuronophagie her- 
vortritt. 

Die tiefste Schicht erscheint ganz gut erhalten. Von der V. Schicht 
fehlt jede Zelle. In der III. Schicht sieht man einzelne größere Ganglien- 
zellen, aber keineswegs gut erhalten. Es sind überall Häufchen von Iymphoiden 
Zellen in der Nähe. Leider hat die Tinktion hier im Stich gelassen. Es handelt 
sich fast um eine vollständige Sklerose der obersten Rindenabschnitte. 

Das Bıerscuowskyv-Bild zeigt die oberen Schichten doch besser er- 
halten als das Nısst-Bild es erkennen ließ. Aber von den Riesenpyramiden- 
zellen ist hier nicht die Rede. Das WEIGERT-Präparat zeigt die tangentialen 
Fasern teilweise gut erhalten, die Streifen jedoch sehr wesentlich aufgehellt, 
ebenso den Markstrahl. Die ganze Rinde ist sehr verschmächtigt, sklerotisch. 

Mittlerer Abschnitt: Auch die Mitte der vorderen Zentralwindung 
zeigt noch ganz deutliche Sklerose und die Abnahme des Zellgehaltes. 

Im NiıssL-Präparat sieht man die Schichtbildung aber wesentlich 
deutlicher als in dem oberen Teil, so daß man sehen kann, daß hier eigentlich 
die Schichten nicht wesentlich gelitten haben, mit Ausnahme des Umstandes, 
daß auch hier die Riesenpyramiden vollständig fehlen. Es ist aber sicher- 
zustellen, daß auch hier in der III. Schicht schon Degeneration von Zellen 
vorhanden ist, daß deutlich neuronophagische Prozesse zu sehen sind. nur 
daß der Prozeß an Intensität gegenüber der Mitte zurücktritt. Auch hier ist 
die Lipoidose sehr deutlich. 

Unterer Abschnitt: Auch im unteren Abschnitt der vorderen Zentral- 
windung ist die Sklerose der Rinde noch sehr deutlich. Es ist ein ganz alter 
Prozeß, dem die Reaktion fast vollständig fehlt. Vielfach sieht man Zell- 
schrumpfung, aber auch schwere Zelldegeneration mit staubförmigem Zerfall 
des Tigroids. In den äußersten Schichten ist eine dichte Glisoe, die von der 
Molekularschicht in die Schicht der kleinen Pyramiden übergreift. 

Areal VI: Auch hier sind die äußeren Schichten auffallend sklerotisch. 
Starke Hyvperämie an einzelnen Gefäßen, fast bis zur Aneurismenbildung. 
Stärkere Anreicherung von Kernen im Gewebe ziemlich diffus, meist aber 
auch um Zellen. Das Schichtbild hat an sich nicht gelitten, doch sieht man 
wohl auch hier noch zahlreiche Zellausfälle. Man kann auch hier perivaskulär 
Infiltratzellen sehen. In den äußeren Schichten überwiegt die Sklerose und 
Atrophie der Zellen, in den inneren Schichten sieht man jedoch deutlich 
auch Schwellungserscheinungen. Das Interessanteste ist aber, daß hier viel 
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mehr wie in der Zentralwindung perivaskuläre Infiltrate sind wie wir sie im 
Rückenmark gesehen haben. 

Areal III. Außer einer starken Hyperämie und einer leichten Reizung 
des Gewebes im Sinne einer Vermehrung der Gliakerue ist am Hämalaun- 
präparat nicht viel zu sehen. Das NıssL-Präparat zeigt keine auffälligen 
Differenzen gegenüber der Norm. An einzelnen Stellen, und zwar an den 
Abhängen der Windung gegenüber Areal IV kann man auch hier perivaskulär 
Infiltrate wahrnehmen. In diesem Gebiete sind die Zellen auch tangiert. 

Areal VIII. Dieses Areal ist deutlich besser erhalten wie Areal VI. 
Auch hier sind Veränderungen der Zellen wahrzunehmen, wenn auch kein 
Infiltrat. 

An der Mantelkante der vorderen Zentralwindung ist der Prozeß ähnlich 
dem obersten Abschnitt der oberen Zentralwindung. Es handelt sich um eine 
fast total sklerotische Windung, in der die Zellen zumeist zugrunde gegangen 
sind und die vorhandenen neuronophagisch verändert sind. Auch sieht man 
gerade an der Mantelkante deutliche Anhäufung von Rundzellen, teils mehr 
diffus, teils in dichten Haufen um die Gefäße. Der Charakter des Zell- 
degenerationsprozesses ist nicht sicherzustellen, da die Zellen zumeist schon 
schwerst verändert sind, ohne Tigroid, mit Randstellung oder fehlendem 
Kern, ganz blaß, mit eindringenden Neuronophagen. Die Broccasche 
Windung zeigt eigentlich das Zellbild ungefähr so wie bei III. Man sieht 
hier verhältnismäßig viele intakte Zellen, obwohl auch nicht zu leugnen ist, 
daß auch hier zahlreiche degenerierte Zellen sind. 

Die Neuronophagie ist aber hier jedenfalls viel geringer als in den anderen 
Partien. Sie ist aber auch hier deutlich vorhanden. Es finden sich hier sehr 
viele Zellen, wie sie gewöhnlich im Senium angetroffen werden. 


Zusammenfassung 


Gleichfalls typische amyotrophische Lateralsklerose von 1%, jähriger 
Dauer. Anatomisch Meningofibrose. Im Sulcus longitudinalis ventralis 
deutlich perivaskuläres Infiltrat, das sich auch im übrigen Mark, aber 
nur an den Rändern gegen den Sulcus zu, findet. Ferner typische Lipoi- 
dose der Zellen, die in der Halsanschwellung den höchsten Grad erreicht 
und große Ausfälle erkennen läßt, die in der Lendenanschwellung wesent- 
lich intensiver sind als im Dorsalmark. Ferner sieht man eine axonale 
Degeneration der CLarkeschen Säule in allen Phasen. Auch hier fehlt 
in der Rinde die Schicht der großen Pyramidenzellen nahezu vollständig. 
In den größeren Pyramidenzellen auch Lipoidose wahrnehmbar. 

Fall 4. (Nr. 3560.) J. Sch., geb. 20. VII. 1869, gest. 28. X. 1923. 54 Jahre 
alt. Nach einer Verletzung vor etwa 27 Jahren Versteifung im Kniegelenk 
Erst Anfang 1923 bemerkte der Pat. eine motorische Schwäche sowie ein 
Zucken der o. E. Etwas später trat dann eine Verschlechterung der Sprache 
und erschwertes Schlucken auf. 

Bei der Aufnahme zeigt sich die Zunge atrophisch. Sie kann nicht 
vorgestreckt werden. Atrophie der Muskulatur der o.E., besonders der 
kleinen Handmuskeln. Fibrilläre Zuckungen in den Muskeln des rechten 
Armes. Der Bizeps-, Trizeps- und Periostreflex sind rechts und links gleich 
auslösbar. Auch an der Zunge zeigen sich fibrilläre Zuckungen. Die Sprache 
ist dysarthisch. Pfeifen unmöglich. Die linke o. E. kann nur bis zur Horizon- 
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talen gehoben werden. Auch die Oberschenkelmuskulatur zeigt wie die der 
Arme starkes fibrilläres Zucken. Der rechte, wo die Ankylose besteht, ist 
stärker atrophisch, doch geht der Kranke herum. Die Sensibilität ist voll- 
ständig normal. Bei weiterem Aufenthalt zeigen sich auch die Augen- 
bewegungen ein wenig nach oben eingeschränkt. Das Gaumensegel kann beim 
Intonieren nicht gehoben werden. Hauptsächlich betrifft der Prozeß die 
Hände. Der Pat. bekommt schließlich eine Pneumonie und in den letzten 
Lebenstagen vermag er überhaupt nicht mehr zu sprechen. Er erliegt der 
Pneumonie. 

Der Obduktionsbefund ergibt eine amyotrophische Lateralsklerose. 

Die histologische Untersuchung ergibt: 

Halsanschwellung: Das Rückenmark erscheint in toto kleiner, und zwar 
dorsolateral, nicht so sehr nach der Seite, Es zeigen aber die Vorderhörner 
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Abb. 12. Fall IV (Vakuoläre Degeneration einer Zelle aus dem Gebiet der 
CLARKEschen Säule) 


noch deutlich zahlreiche Zellen. Die Pia ist etwas verdickt, aber ohne jedes 
frische Infiltrat. Nur im Sulcus ventralis zeigt sich perivaskulär eine ganz 
minimale Infiltration. Im Gewebe selbst sind die Gefäße etwas wandver- 
ändert (hyalin). Perivaskulär leichte Sklerose. An einzelnen Stellen kann 
man auch ein ganz deutliches Iymphozytäres Infiltrat wahrnehmen. Aber 
diese Stellen sind sehr selten. Es ist keineswegs so reichlich wie in einem der 
früheren Fälle. Anderseits ist es aber nicht zu verkennen. Auffallend sind 
die vielen Corpora amylacca, die sich auch in der Umgebung von Gefäßen 
finden. Auffallend ferner auch die merkwürdige Seneszenz, die sich nicht 
nur an den Gefäßen, sondern auch in der Glia der Randschichten kundgibt. 
Die großen Zellen der Vorderhörner sind vollständig geschwunden. Man 
kann noch einzelne von ihnen als verkümmerte Reste wahrnehmen. Das 
ganze Gewebe ist erfüllt von Glia. Um einzelne Gefäße herum eine dichte 
Gliose, an anderen Gefäßen, die aus dem Vorderhorn in die umgebende graue 
Substanz einbrechen, sieht man Infiltrate. Was den Charakter der De- 
generation anlangt, so ist hier nichts Sicheres darüber auszusagen, da die 
Zellen nur mehr als Torsi vorhanden sind. 
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Das WEIGERT-Präparat zeigt deutlich besonders in den Seitensträngen 
eine Pyramidendegeneration. Auch die GoLıschen Stränge sind etwas auf- 
gehellt, ebenso die Vorderseitenstränge. Starke Hyperämie in der Meninx. 

Dorsalmark: Hier ist die Meninx ziemlich verbreitert und man sieht, wie 
sie mit dem darunter befindlichen Rückenmark verwachsen ist, indem die 
Glia einwuchert. Hier sind noch deutliche Zellen erhalten. Auch hier zahl- 
reiche Corpora amylacea, zahlreiche Pigmentzellen. Hier läßt sich auch die 
Degeneration der Ganglienzellen noch deutlich wahrnehmen. Man sieht zum 
Teil stark geschwollene Zellen mit staubförmigem Zerfall des Tigroids, keines- 
falls axonal degeneriert. Auch Vakuolen sieht man in dem Präparat. Andere 
Zellen zeigen gleichfalls Schwellung, aber man sieht nur mehr derForm nach 
die Schwellung, nicht der Größe nach. Auffallend auch die deutliche De- 
generation in der CLARKEschen Säule (Abb. 12). 

Das WEIGERT-Präparat zeigt wiederum Pyramidendegeneration, aber 
auch eine Aufhellung im ganzen Umkreise des Ventrolateraltraktes. 

Lumbalanschwellung: Zahlreiche Corpora amylacea in den Hinter- 
strängen. Die Meningen verbreitert wie früher. Hyperämie der Gefäße und 
perivaskulär leichte Desintegration, wenig Exsudat. Hier tritt die Lipoidose 
etwas deutlicher hervor. Man sieht Zellen vollständig als Fettklümpchen im 
Gewebe. Es ist unleugbar, daß auch bier zunächst Quellungserscheinungen 
hervortreten, wenn auch nachträglich die ganzen Zellen lipoidotisch ver- 
ändert sind. Die meisten Zellen sind ausgefallen. Ferner ist auffällig, daß 
auch die größeren Hinterhornzellen deutlich degeneriert sind. 

Im WEIGERT-Präparat ist wieder die Pyramidendegeneration sehr 
deutlich sowie die Randdegeneration des Vorderseitenstranges. 

Oberstes Sakralmark: Hier sind die Ganglienzellen viel reicher erhalten, 
Aber auch hier ist die Lipoidose eine sehr exzessive. Sie tritt hier viel deut- 
licher hervor als in den früheren Schnitten und zeigt sich als Begleiterschei- 
nung einer Schwellung und einer Degeneration, die der axonalen sehr nahesteht. 

Schließlich ist die große Zelle ein Fetthäufchen. 

WEIGERT-Präparat wie früher. 

Conus terminalis: Die Pia wie oben. Die Ganglienzellen wie im ganzen 
oberen Sakralmark. Auch hier sind die Lipoidosen im Vordergrund nach vor- 
heriger Schwellung. Man sieht auch hier sehr schwer degenerierte Zellen, die 
vollständig in Fett umgewandelt sind. Das betrifft auch die großen Zellen, 
die zwischen dem Vorder- und Hinterhorn gelegen sind. Es ist nicht ohne 
Interesse, daß solche degenerierte Zellen neben vollständig normalen sich 
finden können. Die Pyramidendegengration läßt sich andeutungsweise in den 
Conus terminalis verfolgen. 

In der Hirnrinde der motorischen Region zeigt sich eine starke Hyper- 
ämie. Die Pia ist leider abgerissen. An einzelnen Gefäßen perivaskulär 
deutlich Infiltratzellen. Es ist zunächst eine Vermehrung der Glia zu kon- 
statieren, dann aber auch freie Elemente Jymphoiden Charakters. An einzelnen 
Stellen wird dieses Infiltrat besonders stark. Man sieht dann in diesem In- 
filtrat auch blutpigmenthaltige Zellen. 

Im NıssL-Präparat kann man deutlich noch vereinzelte erhaltene Riesen- 
pyramidenzellen sehen. Die Mehrzahl aber ist zugrunde gegangen und man 
sieht an deren Stelle Gliaanhäufungen. 

Ein WEIGERT-Präparat dieser Gegend zeigt deutlich eine Abblassung 
des Markstrahles.. Auch auf der kontralateralen Seite sieht: man eine recht 
starke Neuronophagie. Stellenweise sieht man auch eine Infiltration am Ge- 
fäße, nicht so stark wie auf der Gegenseite. Hier fehlen die Riesenpyramiden 
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vollständig. Man sieht Lücken im Gewebe, die sich bei näherer Besichtigung 
als ein Gliafilz mit ein wenig eingestreuten Kernen erweisen. Hie und da ist 
noch eine Riesenpyramidenzelle erhalten. Auch in der III. Schichte sieht man 
eine recht intensive Degeneration von Zellen. Ein degenerativer Prozeß in 
den Riesenpyramiden ist nicht zu verfolgen. Auch hier ist das WEIGERT- 
Präparat etwas aufgehellt. 

Eine Partie der Rinde zeigt die Pia erhalten. Es findet sich, genan wie im 
Rückenmark, eine deutliche Verbreiterung der Pia. Bei näherer Betrachtung 
läßt sich die Verbreiterung als chronisch entzündliche erkennen. Eine Ver- 
wachsung mit der darunter gelegenen Glia ist nicht allenthalben der Fall. 
Hier scheinen ebenfalls noch einige Riesenpyramiden erhalten zu sein. Der 
Schnitt ist so geführt, daß die Nachbarschaft der sensiblen Rinde mitgetroffen 
ist. Im Schichtbilde dieser Partie ist nichts Abnormes. 


Zusammenfassung 


Während im Rückenmark der Prozeß ein mehr abgeschlossener ist, 
scheint er in der Hirnrinde akuter zu sein, da hier die Infiltrate stärker 
sind und noch einzelne Riesenpyramiden sich vorfinden. Ebenso wesent- 
lich erscheint die Veränderung der Meninx, die als chronische Meningitis 
aufgefaßt werden kann, ferner die komplizierenden senilen Veränderungen, 
trotz des noch keineswegs sehr hohen Alters des Kranken. Die Ganglien- 
zellveränderungen sind vorwiegend lipoidotisch. Aber die Lipoidose fällt 
zusammen mit einer Schwellung und einer Degeneration. Sie beschränkt 
sich nicht nur auf die Vorderhornzellen, sondern betrifft auch die CLARKE- 
sche Säule. 


Die Untersuchung der vier Fälle hat zu einem ganz merkwürdigen 
Resultat geführt, nämlich daß wir in der Lage waren, zu zeigen, an 
welchen Stellen wir die entzündlichen Veränderungen bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose suchen müssen. Es sind die gleichen Stellen, 
wo wir die Entzündung bei der Poliomyelitis am stärksten finden, nämlich 
im Gebiet der Arteria spinalis ventralis. Nur ist der Prozeß ganz unver- 
gleichlich leichter, aber doch so deutlich, daß an dem Begriff Entzündung 
nicht zu zweifeln ist. Freilich wird man die begleitende Hyperämie nicht 
sonderlich in Rechnung stellen, da es sich zumeist um Kranke handelt, 
die einer Pneumonie erlegen sind. Da wird sich sofort der Einwurf 
erheben, ob die begleitenden entzündlichen Erscheinungen nicht auch 
dieser letalen Pneumonie zuzuschreiben sind. Dem muß man jedoch 
schon aus dem Grunde widersprechen, weil die Lokalisation derselben 
eine ganz charakteristische ist und mit dem erkrankten Vorderhorn- 
gebiet zusammenfällt. Demzufolge kann man annehmen, daß die Ent- 
zündung, die wir in zwei Fällen auch in der Hirnrinde gleich NATTO ge- 
funden haben, auch hier wiederum in den entsprechend affiziertem 
Gebiet tatsächlich spezifisch und charakteristisch für die amyotrophische 
Lateralsklerose ist. 
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Nach meinen Untersuchungen haben wir also das Recht, die amyo- 
trophische Lateralsklerose als Entzündung aufzufassen. Wenn man nur 
den Charakter der entzündlichen Veränderungen feststellen will, so kann 
man aus den Exsudaten selbst nicht viel schließen. Es handelt sich um 
eine Vermehrung der Adventitiazellen und ein Auftreten Iymphoider 
Elemente, die sich nicht näher charakterisieren lassen. Das Wesent- 
lichste erscheint hier der Sitz des Prozesses, der vollständig analog ist 
jenem der akuten Poliomyelitis. Es ist nicht ohne Interesse, daß ähnliche 
Veränderungen auch in der Hirnrinde gefunden werden und es erscheint 
nur auffällig, daß gelegentlich die größten Elemente in beiden Abschnitten, 
in diesem Falle die motorischen Vorderhornzellen und die großen Pyra- 
midenzellen, der Entzündung zuerst zum Opfer fallen. 

Ich will auf die Ursache der Lokalisation des Prozesses hier nicht 
näher eingehen, da das zu weit führen würde. Dagegen möchte ich zu- 
nächst feststellen, welchen Charakter die Ganglienzellveränderung hat. 
Im allgemeinen hört man die Meinung vertreten, daß die lipodystro- 
phische Degeneration charakteristisch für die amyotrophische Lateral- 
sklerose sei. Der Prozeß geht hier in der Weise vor sich, daß das schwin- 
dende Tigroid durch das Lipofuszin ersetzt wird und daß gleichzeitig 
damit die Zellen schrumpfen. Ich habe nun in meinen Fällen feststellen 
können, daß auch hier dem Schrumpfungsprozeß gelegentlich ein 
Schwellungsprozeß vorangeht. Dieser Schwellungsprozeß findet sich 
aber auch ohne Lipoidose, wobei die Tigroide zunächst staubförmig 
zerfallen. Meist geht der Prozeß von innen nach außen und schont den 
Kern verhältnismäßig lange, was gleichfalls für die eminente Chronizität 
spricht. Man sollte meinen, daß die anderen Zellen, die eigentlich ver- 
hältnismäßig weniger resistent erscheinen, gleichfalls dem Prozeß er- 
liegen. Ich konnte jedoch nur in einem Falle an Analoges bei der CLARKE- 
schen Säule finden. In einem zweiten Falle war die CLARKEsche Säule 
axonal degeneriert, d.h. man kann hier nur einen akuten Prozeß an- 
nehmen, der zu dieser Schädigung geführt hat. 

Die Hinterhornzellen z. B. zeigen nichts von der Lipoidose und im 
Großhirn sieht man diese Veränderung vorwiegend auf die großen 
Pyramidenzellen beschränkt. In den am meisten fortgeschrittenen 
Partien des Prozesses kommt es dann zum Schwund der Zellen. Es 
scheint aber noch ein anderer Vorgang hier am Werk zu sein, den wir 
bei der gewöhnlichen senilen Hirninvolution zu sehen gewohnt sind. 
Ich meine die Schrumpfung der Zellen, die pyknotisch werden, wobei 
sich die Dendriten schlängeln. Trotzdem es sich hier um Kranke handelt, 
die erst zwischen dem 50. und 60. Jahr stehen, kann man die eben ge- 
schilderten Veränderungen verhältnismäßig häufig neben der Lipoidose 
finden. Es handelt sich also hier offenbar um eine dystrophische 
Störung, bedingt durch Veränderungen, wie wir sie analog im Senium 
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finden, in dem bekanntlich eine Anreicherung des Pigmentes erfolgt. 
Wir haben also die beiden im Senium vorkommenden Veränderungen 
der Hirnzellen hier präsenil und in einer so exzessiven Form vor uns, 
daß es zum Tod der Zelle kommt. Ich will nicht leugnen, daß noch eine 
ganze Reihe verschiedener anderer Veränderungen der Ganglienzellen 
hier gefunden werden können, aber man ist nie sicher, ob diese Ver- 
änderungen nicht durch Komplikationen im Prozeß bedingt sind. 
Wichtig erscheint hier ferner hervorzuheben, daß die Schwellung, welche 
die Ganglienzellen aufweisen, mitunter auch die Dendriten betrifft, die 
ballonartig aufgetrieben sein können. 

Ein sehr interessantes Bild bieten die Ganglienzellen bei der Fibrillen- 
färbung nach BıeLscHowsky. Dort wo die Zelle schon sehr geschrumpft 
ist, sind die Fibrillen verbacken, die Dendriten fragmentiert und man ist 
nicht imstande, irgend ein Detail zu erkennen. In jenen Fällen aber, 
wo die Lipoidose noch nicht so hohe Grade erreicht hat, sieht man die 
Zellen von einem feinsten Netzwerk erfüllt, wobei die Knoten dieses 
Netzes durch Granula markiert erscheinen. Man sieht ja Ähnliches auch 
in Körnchenzellen, die mit Silber tingiert sind, und es scheint nur, daß 
sich hier die Grenze der einzelnen Lipoidkörnchen auf diese Weise zum 
Ausdruck bringt. Ich glaube nicht, daß es sich hier um die Darstellung 
eines endozellulären Fibrillennetzes handelt. 

Noch ein Moment sei hervorgehoben. Es ist nicht ohne Interesse, 
daß die Zelldegeneration im Vorderhorn scheinbar einen bestimmten 
Weg geht, indem die ventralen und dorso-medialen Zellen von außen her 
zunächst geschädigt werden, daß die Degeneration nach innen zu erfolgt 
und schließlich erst das ventro-laterale Gebiet ergriffen wird. Es mag 
sein, daß dies ein Zufallsbefund ist. Aber es erscheint hier doch be- 
merkenswert, auf diese Lokalisation der Degeneration das Augenmerk zu 
richten. 

Bezüglich der Degeneration der Pyramidenbahnen habe ich dem 
Bekannten nichts Neues hinzuzufügen. Man sieht nur deutlich die 
Degeneration sowohl im Vorderstrang als auch im Seitenstrang und der 
Abbau des Marks läßt sich durch die perivaskuläre Anhäufung der Fett- 
körnchenzellen leicht feststellen. In meinen Fällen war keine Hinter- 
strangdegeneration zu finden, dagegen schien mir, als ob der Vorder- 
seitenstrang in einzelnen Fällen gelitten hätte. Immer aber war die 
Vorderwurzel schwer degeneriert, vollständig entsprechend der De- 
generation der Ganglienzellen. 

Die Glia hat einen Eigenprozeß nicht erkennen lassen, sondern ist 
immer nur in der Rolle als kompensatorischer Faktor für das ausgefallene 
Parenchym zu finden. Das kann man besonders in der Schicht der 
Berzschen Pyramidenzellen konstatieren, aber auch im Vorderhorn sieht 
man eine deutliche Vermehrung der Gliakerne, obwohl hier der Prozeß 
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eher zur Schrumpfung als zum Ersatz des Ausgefallenen neigt. Im 
großen und ganzen zeigt die Glia keine besondere Aktivität. 

Auffällig erscheint, daß in den von mir untersuchten Fällen, die, 
wie erwähnt, eigentlich kein so besonderes hohes Alter haben, die Gefäße 
einen ziemlich senilen Eindruck hervorrufen. Es handelt sich also um 
eine ziemlich weitgehende Gefäßsklerose auch bei den jüngeren Altern. 
Die Meningen zeigen in allen Fällen eine Meningofibrose und dort, wo 
sie im Sulcus longitudinalis ventralis sind, auch eine deutliche ent- 
zündliche Reizung. Eine Verwachsung der Meningen habe ich keines- 
falls in so ausgedehntem Maße gefunden, wie SCHMELZ, dagegen weist 
die Verbreiterung der gliösen Rindenschicht darauf hin, daß doch in der 
Beziehung Meninx-Rückenmark eine Störung vorhanden sein muß. Es 
ist interessant, daß die gleichen Veränderungen der Pia mater sich im 
Rückenmark und im Gehirn wiederfinden, daß wir also denselben eine 
besondere Bedeutung werden beimessen dürfen. 

Aus meinen Ausführungen geht also hervor, daß wir es bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose wohl mit einem entzündlichen Prozeß 
zu tun haben, der in seiner Lokalisation und vielleicht auch in seinem 
Charakter identisch ist mit dem, was wir bei der Poliomyelitis akut 
finden. Dieser Entzündungsprozeß hat zur Folge eine schwere trophische 
Schädigung der größten Ganglienzellen sowohl im Rückenmark als in 
der Medulla oblongata, als im Großhirn, wobei das Charakteristische der 
Veränderung in allen Fällen gleich scheint, nämlich eine lipodystrophische 
Störung der Zellen oder eine präsenile Involution. Ob hier die Vaskulari- 
sation oder die Ausbreitung des Prozesses in einem bestimmten Gefäß- 
gebiet Ursache der eigenartigen Lokalisation ist, oder ob hier der eigen- 
artige Tropismus chemisch bedingt ist, das läßt sich aus meinen Befunden 
nicht erschließen. 
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Die Untersuchungen des Rückenmarks bei Kompression sind nach 
den verschiedensten Seiten hin von Interesse. So gibt es Fälle, bei 
denen der anatomische Befund den klinischen Erscheinungen in keiner 
Weise entspricht, während bei anderen Fällen wiederum ein sehr aus- 
gedehnter anatomischer Befund verhältnismäßig wenig klinische Er- 
scheinungen zeigt. 

Aber dieses Interesse ist es weniger, das mich bewegt hat, die Frage 
nach den Erscheinungen bei Kompressionen im Rückenmark zu studieren, 
sondern ich habe in allererster Linie die Frage entscheiden wollen, ob 
sich nicht irgendwelche Veränderungen finden, die als charakteristisch 
für einen kompressiven Prozeß zu gelten haben. Nun wissen wir, daß der 
kompressive Prozeß des Rückenmarks entweder darin besteht, daß es 
sich um eine direkte Zusammendrückung des Marks handelt, wie wir es 
im Krieg häufig zu sehen Gelegenheit hatten, oder aber es handelt sich 
nicht um eine direkte Kompression, sondern um Veränderungen vas- 
kulärer Natur, die als Stauungsödem, sei es venöser oder Iymphogener 
Natur, anzusehen sind. Dabei darf man keineswegs vergessen, daß es 
sich in vielen Fällen nicht um eine reine Stauung handelt, sondern daß 
der komprimierende Prozeß je nach seinem Charakter auch selbständig 
im Rückenmark tätig sein kann, d. h. daß von einer Karies auf dem Wege 
der Meningen entzündliche Veränderungen entstehen können und daß bei 
einem metastatischen Karzinom gleichfalls auf dem Wege über die 
Meningen Metastasen im Rückenmark selbst auftreten. Davon jedoch 
will ich absehen und möchte nur ein paar Fälle reiner Kompression kurz 
beschreiben, um zu sehen, welche Veränderungen dieser entsprechen. 

In der Literatur der letzten Jahre — nur diese kommt hier in Frage 
— hat BORNSTEIN (Zeitschrift f. d. pes. Neur. 1916, XXXI, 184) 
experimentelle Untersuchungen vorgenommen, indem er Laminaria- 
stückchen 30 Hunden in den Wirbelkanal einlegte und quellen ließ. 
Er meint, daß das Ödem im Nervengewebe durch eine mechanisch 
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bedingte Stauung des Blutes, der Lymphe und des Liquors verursacht 
werde, daß wenn dieses Ödem längere Zeit besteht, eine Parenchym- 
schädigung auftritt, wonach dann eine Gliaproliferation einsetzt. Inter- 
essant ist auch, daß er an den Gefäßen Zellproliferation findet, die er als 
reaktive Entzündung, d.h. als sekundäre Erscheinung auffaßt. Auch 
experimentell gehen die funktionellen Erscheinungen mit den anato- 
mischen Veränderungen nicht parallel, wenigstens nicht in allen Fällen. 

Sehr wichtig sind auch die Untersuchungen von PURVES STEWARD, 
JAMES und GEORGE RıpvocH (Rev. neurol. 1923, 565). Auch sie finden, 
so wie BORNSTEIN, die Diskrepanz zwischen anatomischen Veränderungen 
und klinischen Erscheinungen. Sie machen besonders darauf aufmerksam, 
daß die Stauung in den intramedullaren Venen stattfindet, deren Lumen 
erweitert, deren Wand verdickt ist. Auch finden sie perivaskulär die En- 
dothelzellen, die die Lymphräume begrenzen, ödematös und diese selbst 
durch Rundzellen verstopft. Ist der Fall schwerer, so kommt es zur Ne- 
krose. Sehr früh leidet im Niveau der Kompression die Wurzel. Die Gan- 
glienzellen sind gleichfalls im Niveau der Verletzung besonders gestört. 
Einzelne sind ohne Kern und ohne Tigroid. Je mehr man sich von dem Ort 
der Kompression entfernt, desto weniger gestört sind die Ganglienzellen. 
Bei der weißen Substanz verhält sich die Oberfläche gegenüber der Tiefe 
sehr verschieden, indem erstere viel schwerer geschädigt ist als die 
letztere. Ödem der Markscheide, Destruktion des Achsenzylinders, nach- 
folgende Gliawucherung. Unterhalb der Kompressionsstelle findet sich 
etwas Ödem, Verdickung der Kapillarwand, die perivaskulären Räume 
frei von Infiltrat, selbstverständlich sekundäre Degeneration. Oberhalb 
finden die Autoren weniger Veränderungen. 

Es ist interessant, daß FiLIMoNorFF in einem Fall plötzlicher Lähmung 
der Extremitäten nach einem Sprung ins Wasser keine Wirbelveränderung 
findet, das Rückenmark aber in sagittaler Richtung sehr abgeplattet ist: 
und der ganze Querschnitt der komprimierten Gegend die WEIGERT- 
Färbung nicht annimmt. Es zeigt sich auch eine absteigende Degene- 
ration (cit. Centralbl. f. d. ges. Neur. 1921, XXIX, 244), 

Fall 1. 67 Jahre alte Frau, die vor einem Jahre eine Rippenfellent- 
zündung durchgemacht hat, gleich danach über Schmerzen im Kreuz und 
in den Beinen klagte und Ende Februar 1923 in das Versorgungshaus auf- 
genommen wurde. Es bestand auch Retentio urinae. 

Schon Anfang März zeigte sich bei der Untersuchung beiderseits 
BABINSKI, Parese der u. E., herabgesetzte Sensibilität zirka von D 10. 
Die Parese vertieft sich und wird zur kompletten Lähmung. Es treten klonische 
Reflexe der u. E. auf und vom Nabel abwärts eine vollständige Sensibilitäts- 
störung. Es kommt zu einem leichten Decubitus, der sich allmählich ver- 
größert und unter den Erscheinungen einer Sepsis geht die Patientin 
am 1. IX. 1923 zugrunde. 

Bei der Untersuchung zeigte sich am Röntgenbilde keine Veränderung 
der Knochen, außer ein paar Exostosen. Der Obduktionsbefund ergab eine 
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tuberkulöse Karies des VIII. Brustwirbels mit Pachymeningitis tuberculosa 
externa. Die mutmaßliche Dauer der Kompression war etwas über sechs 
Monate. 

Untersucht man nun ein Präparat des Rückenmarks aus der Gegend 
der Kompression, 80 zeigt die Dura außen ein typisches tuberkulöses Granula- 
tionsgewebe ziemlich dicht, an manchen Stellen 13 cm. Bei schwacher Ver- 
größerung zeigt sich zunächst das Rückenmark etwas defekt. Die Oberfläche 
ist höckerig, unregelmäßig, die Pia zeigt keine deutliche Verwachsung, aber 
unter der Pia sieht man stellenweise ein leichtes Ödem. 

Die ganze Peripherie des Schnittes ist besät — besonders in den dor- 
salen Abschnitten — von Corpora amylacea. Außerdem sieht man in der Peri- 
pherie besonders ventral, aber auch etwas weniger dorsal, bis in die graue Sub- 
stanz gehend, doch nicht in dergrauen Substanz selbst, Lücken im Gewebe. Be- 
trachtet man diese Lücken etwas genauer, so zeigt sich, daß sie verschiedene 
Größen besitzen und von typischen Fettkörnchenzellen, wenigstens zum 
Teil, angefüllt sind. Einzelne derselben sind geschrumpft, andere aus- 
gefallen, sodaß es auch leere Lücken gibt. Einzelne dieser Zellen zeigen am 
Hämalaunpräparat eine blaßblaue Färbung des Zellkörpers. Es ist auf- 
fällig, daß die Achsenzylinder am Hämalaun-Eosinpräparat in der Um- 
gebung dieser Lücken keine Quellungserscheinungen zeigen. Etwas deut- 
licher treten die Gliakerne hervor und man sieht auch mehr plasmatische 
Gliazellen als es der Norm entspricht. 

Betrachtet man nun die sogenannten Corpora amylacea, so sind sie 
meist ganz rundlich aber auch unregelmäßig konfigurierte Gebilde, die mit 
Hämalaun tief gefärbt sind und deutlich einen roten Hof erkennen lassen. 
Sie liegen immer in der Nähe von Gliäkernen. Einzelne erscheinen wie frag- 
mentiert. Ein Übergang etwa aus Gliakernen in die Corpora amylacea läßt 
sich nirgends nachweisen. Die Glia selbst erscheint kernreicher, die Netz- 
balken etwas verdickt. Die protoplasmatischen Massen an den Zellen sind 
etwas größer als normal. In der grauen Substanz sieht man keine Lücken 
oder doch nicht so deutlich, als in der weißen. Es kommt stellenweise zu 
einer perivaskulären Aufhellung und die Achsenzylinder, die hier in der Um- 
gebung des Grau sind, erscheinen mitunter etwas dunkler. 

Im NıssL-Präparat erkennt man ganz deutlich die Corpora amylacea 
an ihrer dunkelblauen Färbung. Hier sieht man auch deutlich entzündliche 
Erscheinungen an den Gefäßen, bis tief in das Mark eindringen. Aber ge- 
wöhnlich sind die Gefäße frei von Infiltraten. 

Die Ganglienzellen des Vorderhorns verhalten sich verschieden. Ein Teil 
ist vollständig normal, trotzdem dieselben um ein Gefäß liegen, das deutlich 
entzündliche Reizung zeigt. Gleich benachbart davon kann man eine einzige 
Zellgruppe finden mit isolierter Degeneration. Während also die laterale 
Gruppe normal ist, ist die mediale axonal degeneriert. Auch die Mneren 
Zellen erweisen sich als nicht ganz normal, besonders im Sinne einer leichten 
Chromatolyse. Das gilt auch für die Zellen des Hinterhorn». An einer dieser 
Zellen des Hinterhorns läßt sich eine sehr merkwürdige Blähung eines Den- 
driten wahrnehmen. Aber sonst ist nichts zu sehen, was die schwere Kom- 
pression zum Ausdruck bringen würde. 

Ein Original WEIGERT-Präparat dieses Gebietes zeigt eine schwere 
Degeneration der Fasern vom Rande her nach innen zu abnehmend. Dabei 
sind die Hinterstränge stärker betroffen als die Seitenstränge, obwohl auch 
bier eine deutliche Abnahme des Markgehaltes zu konstatieren ist. Die 
Fasern, die vorhanden sind, zeigen sich nicht mehr im vollen Besitz des 
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Marks, sondern der Markbelag ist schattenhaft und wie ausgefranst, unregel- 
mäßig und — wenn man Längsschnitte zu sehen bekommt — unterbrochen. 
Besonders in der Peripherie kann man solche Markballen und Marktrümmer 
an den Nervenfasern sehen. Nur gegen das Innere zu sieht man einzelne, die 
vollständig das normale Mark aufweisen. 

Betrachtet man nun ein BIELSCHOWSKY-Präparat dieser Gegend, so ist 
man erstaunt über die große Menge von intakten Achsenzylindern dieses Ge- 
bietes. Die Achsenzylinder zeigen sich, je näher man dem Rückenmarkgran 
kommt, desto besser erhalten. Aber auch gegen die Peripherie hin sieht man 
zahlreiche Achseuzylinder und nur mäßig geschwollene Axone. Aber auch 
hier sieht man vielfach Achsenzylinderbröckel und die verschiedenartigsten 
Figuren von kurzen Achsenzylinderstücken in Schlingen- und S-Form, 
Kreisen- oder wellenförmig. Dabei kann man sehen, wenn man ein solches 
Präparat zufälligerweise der Länge nach getroffen hat, daß die Dicke der 


Abb. 1. Fall II (Röhrenförmiger Markabbau) 


Achsenzylinder im gleichen Gesichtsfelde ganz verschieden ist. Von dünnsten 
Exemplaren bis zu übermäßig dicken kann man die verschiedensten neben- 
einander wahrnehmen. Aber auch im Verlaufe zeigen die Achsenzylinder 
Quellungen und Auftreibungen. Am interessantesten erweist sich das Vorder- 
horn. Hier zeigt sich nämlich, daß die vorderen Wurzelfasern zum Teil voll- 
ständig fehlen, zum Teile aber schwerst verändert sind. Schlängelung, Ver- 
diekung, kolbige Auftreibung der Enden ist hier nicht nachzuweisen. 

Das Ganglienzellbild ist nicht sehr deutlich. In einzelnen Zellen kann 
man wohl Fibrillen erkennen, aber sie sind netzförmig oder zusammengebacken. 
Ein schönes, durchziehendes Fibrillenbild wird vermißt. Auch hier kann man 
an einzelnen Zellen eine Verdiekung der abgehenden Dendriten wahrnehmen. 
Sie ist nicht sehr exzessiv, aber deutlich. 

Fall 2. F. W., 42 Jahre alter Mann, der Ca-Metastasen in der Wirbel- 
säule mit Kompression des Rückenmarks hat. Seit 1925 Schmerzen in den 
Beinen, schlechteres Gehen. 

April: Gehunfähigkeit, Blasen- und Mastdarmstörungen, Sensibilitäts- 
defekt von L,abwärts. Der Zustand verschlimmert sich. Es tritt ein Gibbus 
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der unteren Brustwirbelsäule auf. Am 23. X. erfolgt der Exitus. Dauer der 
Kompression scheinbar zirka zehn Monate. 

Schon im unteren Dorsalmark zeigt sich eine diffuse Lückenbildung, die 
hauptsächlich die Peripherie der Seiten- und Vorderstränge betrifft. Wenn 
wir diese Lücken genauer ins Auge fassen, so zeigt sich in ihnen am Hämalaun- 
Eosinpräparat nichts als einzelne Körnchenzellen. Im großen und ganzen 
aber sind die Lücken vollständig leer. Man sieht, daß sie dadurch entstehen, 


Abb. 2. Fall II (Ungleichmäßige Quellung der Achsenzylinder, 
BIELSCHOWSK Y-Präparat) 


daß die Zwischenbalken zwischen den einzelnen Areolen zerrissen sind. 
Nicht ohne Interesse erscheint es, daß in der Umgebung dieser Lücken die 
Achsenzylinder sich eigentlich ganz normal erweisen und eher die Mark- 
scheide eine Quellung erfährt. Die periphere Glia ist etwas verdickt. 

Ein NıssL-Präparat dieses Gebietes zeigt zahlreiche Corpora amylacea, 
aber mehr in der Tiefe als an der Peripherie. Die Ganglienzellen sind zum 
Teil geschrumpft, ganz homogen gefärbt, zum Teil sieht man eine periphere 
Chromatolyse, die gelegentlich sehr schön ausgebildet ist. 
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Ein WEIGERT-Präparat des gleichen Gebietes zeigt nur, daß die Mark- 
scheiden dort wo die Aufhellungen und Lücken zu sehen sind, eigentlich hell 
gefärbt erscheinen und wie aus Ringen zusammengesetzt sind, die sich heller 
färben als die normalen Markscheiden (Abb. 1). Man sieht also neben einzelnen 
sehr geblähten Markscheiden solche, bei denen durch die Blähung ineinander- 
geschachtelte Ringe zum Ausdruck kommen und schließlich sieht man ganz 
normale Markscheiden. 

Ein BıeLscHowsKy-Präparat dieses Gebietes zeigt an einem Längs- 
schnitt, daß die Achsenzylinder hier Quellungen aufweisen (Abb, 2), und zwar 
in dem Gebiet der Lücken. Man kann ganz deutlich sehen, wie ein Achsen- 


Abb. 3. Fall II (Detail aus Abb. 2, partielle ‚Verbreiterung der Axone) 


zylinder in dem Gebiet dicker und dann wieder dünner wird (Abb. 3). Es ist 
nur keine so gleichmäßige Aufhellung der Achsenzylinder vorhanden, sondern 
sie betrifft immer nur einzelne derselben. Auch hier kann man sehen, daß die 
Peripherie gegenüber dem Zentrum bevorzugt wird. 

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daß hier die Kompression schein- 
bar ganz verschiedene Gebiete betrifft und daß z. B. im Halsmark eine Partie 
sich findet mit einer alten chronischen Kompression und Schrumpfung des 
ganzen Gewebes. Geht man von außen nach innen, so zeigt sich die Dura 
und Pia verdickt, die Lücken deformiert, geschrumpft, die Lückenbildung 
nur stellenweise, stellenweise an den Gefäßen Mäntel von Körnchenzellen, 
stellenweise eine eigentümliche glasige Umwandlung der Gefäßwand. Hier 
geht die Lückenbildung bis tief hinein und trifft auch die graue Substanz. 
Auch hier sieht man bereits eine deutliche reaktive Gliawucherung iu der 
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Peripherie. Dichte derbe Gliabalken durchsetzen das ganze Gewebe dort wo 
bereits die Ausfälle an Parenchym einen beträchtlichen Grad erreicht haben. 
Das Ganglienzellbild dieses Gebietes zeigt überraschend intakte Zellen, die 
nur vielleicht ein wenig größer erscheinen als es der Norm entspricht. Einzelne 
dagegen zeigen etwas ganz merkwürdiges. Neben diesen etwas geblähten 
Zellen sieht man einzelne, die eine beträchtlichere Schwellung erkennen lassen. 
Der Kern liegt dabei im Innern, von Tigroid ist wenig mehr zu sehen. Nur 
äußerst feine Granula erfüllen die Zellen (Abb. 4). Auch hier kann man wieder 
sehen, daß die Zellen ihr Tigroid ganz ungleichmäßig verlieren, daß die Dendriten 
etwas aufgetrieben sind und daß auch hier der Prozeß von außen nach innen 
fortschreitet. Es sind leider nur immer einzelne der Zellen zu untersuchen, 
weshalb man über die einzelnen Stadien des Prozesses sich kein rechtes Bild 


ner 
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Abb. 4. Fall II (Zellblähung, Tigrolyse mit Staubbildung im Zellinnern) 


machen kann. Auch die kleineren Zellen zeigen derartige Auftreibungen. 
Man kann also mit Sicherheit folgendes erschließen: 

L eine Quellung der Zellen im allgemeinen, 

2. eine Auflösung des Tigroids von der Peripherie und 

3. schließlich Zellen mit einer Schwellung der Dendriten, Verlust der 
Tigroide bei medial gelegenen Kernen und Auftreten feiner Granulation 
im Innern. 

Am WEIGERT-Präparat sind bereits große Ausfälle an Mark wahrzu- 
nehmen. An einzelnen Stellen kann man noch den eigentümlichen schichten- 
weisen Abbau des Markes wahrnehmen. 

Ein BIELSCHowsKy-Präparat dieses Gebietes zeigt starken Ausfall an 
Axonen, die stellenweise verdickt sind, stellenweise Schlingen bilden. Am 
stärksten ist dieser letztere Prozeß in den Randpartien. 

In den abhängigen Partien desselben Falles zeigt sich der Prozeß etwas 
weniger intensiv, aber doch auch am Rande ganz deutlich. Auch hier sind die 
Ganglienzellen etwas größer als es der Norm entspricht. Auch hier kann man 
einzelne sehen, die ganz den Charakter derer haben wie im Halsmark, d.h, 
ganz blaß gefärbte, An anderen Stellen ist eine mächtige Vakuole zu sehen. 
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Jedenfalls ist nichts, was den Charakter der axonalen Degeneration erkennen 
ließe. Eine Vorderhornzelle zeichnet sich dadurch aus, daß der Abbau von 
einem Dendriten auszugehen scheint, während an der Herdseite ganz deutlich 
noch das normale Tigroid sich findet. Es ist nicht ohne Interesse, daß diese 
Dendriten mächtig aufgetrieben sind. Nirgend kann man das Bild der reinen 
axonalen Degeneration sehen, auch dort nicht, wo der Kern an die Peripherie 
rückt. Die Gefäßdegeneration trifft hier sowohl die Peripherie unter Bildung 
von Lücken, als auch eine sekundäre Degeneration in der Pyramidenbahn. 
Leider sind die Fibrillenpräparate nicht gelungen, während die Achsenzylinder 
deutlich die gleichen Veränderungen wie im vorigen Präparat aufweisen. 

Ein Längsschnitt der Achsenzylinder dieses Gebietes ist ganz besonders 
gelungen. Es zeigt, daß einzelne von ihnen eine besondere Dicke erreicht 
haben, daß eine ganz generelle Schwellung der Axone durch das ganze Gebiet 
zu sehen ist, je tiefer wir kommen, desto weniger, besonders in der Peripherie. 
Hier sind einzelne mächtig angeschwollen, aber iu ihrer Kontinuität nicht 
unterbrochen, andere daneben befindliche sind wiederum vollständig dünn. 
Es ist ein ganz unregelmäßiger Ablauf des Prozesses. 


Fall 3. 66 Jahre alte Frau. Im August 1923 starke Schmerzen in der 
Lebergegend. Zunehmende Schwäche der Beine. Die Schmerzen strahlen 
vom Rücken zur Seite hin aus. Bei der Untersuchung zeigt sich bereits eine 
Kyphose der Wirbelsäule, der VI. Brustwirbel stark nach hinten vorspringend, 
aber nicht enpfindlich. Die u. E. spastisch paretisch, besonders rechts. Leb- 
hafte Sehnenreflexe, Barınskı links positiv. Eine Sensibilitätsstörung ist 
schwer zu erheben. Infolge einer Heißluftbehandlung wegen Annahme von 
Gallensteinen Brandwunden am Abdomen. Bei der weiteren Beobachtung 
stellt sich heraus, daß die Bauchdeckenreflexe fehlen, daß die Pat. noch Be- 
wegungen der Zehen ausführen kann, daß die Sensibilität ungefähr von Di 
nach abwärts eine deutliche Störung zeigt, die Tiefensensibilität noch teilweise 
erhalten ist. Es tritt eine Inkontinenz der Blase und des Mastdarmes auf. 
Pat. bekommt einen Decubitus und geht an Sepsis zugrunde. 

Tod Jänner 1924. 

Bei der Obduktion ergibt sich eine Tuberkulose der Lungen, chronische 
Endarteriitis, fettige Degeneration der Eingeweide und Kompression des 
mittleren Dorsalmarkes. Die Dauer des ganzen Prozesses ist nicht wesentlich 
über 1, Jahr. 

Knapp oberhalb der Kompression ein dichtes Lückengebiet an der 
Peripherie. Es ist interessant, daß die Hinterstränge dieses Lückengebiet 
nicht aufweisen, sondern angefüllt sind von unglaublich großen Mengen von 
Corpora amylacea, die wohl in den Seiten- und Vordersträngen auch vor- 
handen sind, aber keineswegs sehr deutlich. 

In den Lücken selbst Körnchenzellen hier reichlicher als in den früheren 
Präparaten. Doch sind die Lücken hier nicht unterbrochen, sondern sie sind 
ziemlich eng aneinandergestellt. 

Ein entsprecheudes WEIGERT-Präparat zeigt die Markscheiden ziemlich 
gut gefärbt. Doch sieht man hier ein eigentümliches Verhalten, indem die 
Markscheide wie aus einzelnen Körnchen zusammengesetzt erscheint. Die 
schichtförmige Auflösung ist seltener zu sehen. 

Ein NısstL-Präparat zeigt wiederum eine schwere Degeneration der 
Ganglienzellen nur stellenweise. Die meisten sind gerade im Vorderhorn 
relativ gut erhalten, wenn man von einzelnen senilen Veränderungen, wie 
Schlängelung der Dendriten, absieht. Auch die CLARKEschen Säulen zeigen 
sich normal, nur sind sie etwas überpigınentiert. 
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Im BıerschowsKv-Präparat erkennt man, daß noch die Axone der 
Peripherie wiederum geschwollen sind, die Quellung aber keine sehr beträcht- 
liche ist, wie man sie z. B. bei Myelitiden sieht. Sie sind nur auffällig dick. 
Das gilt besonders für die in der Peripherie befindlichen. Auch die Axone im 
Hinterstrang zeigen sich sehr diek. Während die Axone sehr gut gefärbt sind, 
kann man das von den Ganglienzellen nicht behaupten. Hier bleibt die 
Färbung, besonders die auf Fibrillen, vollständig aus. 

Längsschnitte dieses Gebietes zeigen Schwellung der Axone und deren 
Unterbrechung sehr deutlich. Man kann tatsächlich sehen, daß am Rande 


Abb. 5. Fall III (Zentrale Chromatolyse mit leichter Zellblähung) 


oft dicke Axone vorhanden sind, während sie in der Tiefe normalen Charakter 
erkennen lassen. 

Oberhalb der Kompression zeigt sich ein nahezu gleiches Bild. Nirgend 
Zeichen einer Entzündung, nur an der Peripherie die Lückenbildung, aber 
auch im Hinterstrang und im Hinterseitenstrang. Zahlreiche Corpora amy- 
lacea allenthalben. 

An einzelnen Stellen sieht man an den Gefäßen eine leichte entzündliche 
Reizung. Auch sieht man keine Hämorrhagie perivaskulär. Die Gefäßwände 
selbst sind typisch arteriosklerotisch verändert. Auch in den Meningen kann 
man eine leichte entzündliche Veränderung wahrnehmen. 

Das Zellbild zeigt hier einzelne zugrundegebende Zellen, und zwar sieht 
man eine Auflösung der Tigroide im Zentrum und einen Randschollenkranz bei 
leichter Schwellung (Abb. 5). Es ist aber nicht das Bild der axonalen Degenera- 
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tion, sondern es ist eine allgemeine Schwellung mit Bildung eines Ringes von 
Tigroid an der Peripherie. Diese Veränderung zeigt sich an einer ganzen Reihe 
von Zellen. Andere wieder zeigen diese Schwellung viel deutlicher und das 
Tigroid ist vollständig in einen feinen Staub aufgelöst. Nur am Rande zeigt 
sich eine starke Verdichtung. Andere dieser Zellen zeigen eine gewisse Ähnlich- 
keit mit axonaler Degeneration, indem die Keıne an die Peripherie wandern. 

WEIGERT-Präparate des gleichen Gebietes zeigen die sekundäre De- 
generation undeutlich. Hier sieht man gleichfalls an Stellen, die der Peri- 
pherie am nächsten gelegen sind, die Unterbrechung der Axone der Mark- 
scheide, die kernförmig angeordnet ist. 

BıEtLscHowsKY-Präparate zeigen wiederum leichteste Schwellung der 
Axone an der Peripherie. Die Ganglienzellfärbung zeigt keinerlei Fibrillen. 

Unterhalb der Kompression: Ganz analoge Verhältnisse. Die Pyramiden- 
bahnen sind degeneriert. Man sieht Lücken im Gebiet derselben, die zum 
Teil nur Fettkörnchenzellen haben, zum Teil leer sind. 

Ein NıssL-Präparat dieses Gebietes zeigt dei Vorderhornzellen deutlich ge- 
schädigt, und zwar kann man hiernurSchwellung wahrnehmen mit zentraler Auf- 
lösung, aber wiederum nicht im Sinne axonaler Degeneration. An einzelnen Stel- 
len sieht man, daß auch hier der Prozeß von der Peripherie den Anfang nimnit. 

Die Crarkeschen Säulen sind zum Teil vollständig lipoidotisch ver- 
ändert, zum Teil zeigen sie Bilder wie bei axonaler Degeneration. 

Auch in den abhängigen Partien sind die Markscheiden wie aus Kernen 
zusammengesetzt. Die axonale Quellung ist in der Peripherie wohl vorhanden. 
aber nicht so stark wie oberhalb. Auch hier sind in den Zellbildern die Fi- 
brillenfärbungen picht geglückt. Es ist interessant, daß unterhalb des Pro- 
zesses die Axone in der Peripherie gleichfalls sehr derb und dick erscheinen. 
fast so dick wie oberhalb. Nur im Zentrum sieht man die Axone verhältnis- 
mäßig normal. Doch bei genauerem Zusehen ergibt sich, daß der Prozeß 
unterhalb der Kompression weniger intensiv als oberhalb der Kompression ist. 


Fall 4. Die Kompressionsstelle fällt in das untere Zervikalmark. Man 
sieht verdickte Meningen und eine ganz unregelmäßig gestaltete Oberfläche 
des Rückenmarks. Teilweise finden sich noch Lücken, teilweise ist alles schon 
narbig verändert. Betrachtet man die Lücken, so sind sie ungleichmäßig, 
enthalten hier viel deutlicher als früher Fettkörnchenzellen. Nirgend Zeichen 
einer Entzündung. Zahlreiche Corpora amylacea in der Umgebung, in der 
Peripherie und im Zentrum. 

Ein NıssL-Präparat dieses Gebietes zeigt die Mehrzahl der Zellen intakt. 
Bei einzelnen kann man wieder sehen, wie die ganze Zelle gebläht ist und einen 
feinen Staub enthält, der nur in der Peripherie etwas dichter ist. Auch lipoide 
Degeneration ist zu sehen. An anderen Zellen sieht man wieder einen fleck- 
weißen Ausfall, so daß die Zellen nur wenig Tigroid enthalten. An anderen 
sielt man wieder Tigroid am Rande zarter wie in der Tiefe. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt eine sehr weitgehende Entmarkung. Der 
ganze Querschnitt ist narbig verändert und blaß. Betrachtet man die Mark- 
scheidenbilder, so zeigen sie einen schichtweisen Abbau. Nur sehr wenige sind 
erhalten, aber auch die sind ganz blaß. 

Sehr interessant ist das Verhalten des BreLscHowsKY-Präparates. 
Man sieht nämlich hier trotz der schweren Degeneration noch zahlreiche intakte 
Achsenzylinder ganz ungleichmäßig verdickt. Viel mehr aber sieht man ganz 
blasse Gebilde und ein narbiges Gewehe mit eingestreuten unregelmäßig an- 
geordneten Schrägschnitten und hackenförmigen Gebilden. Die Ganglien- 
zellfärbung ist nicht geglückt 
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Die der Kompressionsstelle benachbarten Partien zeigen viel mehr als 
die Kompressionsstelle selbst die Lücken in der Peripherie, wobei diese Lücken 
ganz verschieden groß sind und keinesfalls noch Fettkörnchenzellen auf- 
weisen. Man sieht diese perivaskulär. Es scheint aber, daß auch perivaskulär 
ein oder die andere Exsudatzelle nachzuweisen ist. Auch hier zahlreiche 
Corpora amylacea. 

Das Staat Bud dieser Gegend zeigt nun wieder dasselbe, was die Kom- 
pressionsstelle selbst zeigt. Verschiedene Arten von Affektionen der Zellen 
neben vollständig intakten Zellen. Doch ist die Mehrzahl der Zellen intakt. 
Es ist interessant, daß auch hier ein Zerfall der Tigroide weder von der Peri- 
pherie noch vom Zentrum zu sehen ist, sondern ein ganz ungleichmäßiges 
Verschwinden der Tigroide, so daß in der Zelle nun viel weniger entstehen als 
sich normalerweise finden. 

Das WEIGERT-Präparat dieses Gebietes zeigt viel mehr intakte Fasern 
Aber auch hier ist die ganze Peripherie noch von schweren Degenerationen 
erfüllt. Wenn man das mit stärkerer Vergrößerung betrachtet, so zeigt sich 
eine mehr schichtweise Auflösung. 

Hier kann man im BiELScCHOws&KY-Präparat erkennen, daß die Fibrillen 
in den Zellen vielfach erhalten sind, eine Anzahl ist netzförmig verbacken. 
An den Rändern keine Axone und wenn solche vorhanden sind, ungleich- 
mäßig dick, ohne aber jene Stärke zu erreichen, wie wir sie bei den entzünd- 
lichen Veränderungen zu sehen gewohnt sind. 

Fall 5. Kompressionsstelle mittleres Dorsalmark, zum Teil narbig ver- 
ändert, zum Teil diffus lückig. Das ganze Gewebe stellt ein Lückenfeld dar 
von größeren und kleineren Lücken. Betrachtet man diese genauer, so sieht 
man auch hier in der Mehrzahl derselben Körnchenzellen. Die Körnchen- 
zellen sind auch hier schon vielfach perivaskulär. Auch sieht man hier an den 
Gefäßen typische entzündliche Veränderungen. Viele Corpora amylacea. 

Das NıssL-Präparat dieses Gebietes zeigt hier Schrumpfung und Lipoi- 
dose der Zellen, aber keine andersartigen Veränderungen. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt fleckweise Aufhellung. Auch hier kann man 
sehen, wie dieeinzelnenMarkscheiden ausKörnchen zusammengesetzterscheinen. 

Im BirLschowsKy-Präparat ist wieder eine gewisse Veränderung von 
Achsenzylindern an der Peripherie wahrzunehmen, einzelne ganz normal. 

Oberhalb: Ganz analoger Prozeß. Diffuse Lückenbildung mit Körnchen- 
zellen. 

Ganglienzellbilder: starke T.ipoidose, Schrumpfung einiger Zellen. In 
einzelnen zeigt sich wieder die Auflösung der Tigroide disseminiert. 

Das WEIGERT-Präparat zeigt die Fasern gut erhalten. 

BıeLScnowsKy-Präparate zeigen die Ganglienzellen im großen und 
ganzen intakt. Iu einzelnen sind die Fibrillen verbacken. Axone, Quellung in 
der Peripherie. 

Unterhalb: Zahlreiche Corpora amylacea besonders in den Hintersträngen. 
Keine so starke Lückenbildung wie oberhalb. Sonst aber ganz analoges 
Verhalten. 

Die Crarkzschen Säulen sind etwas geschwollen, die Tigroide der 
CrarkeEschen Säulen fast durchgehend staubförmig. Im Vorderhorn über- 
wiegt die lipoidotische Atrophie und die eigenartige Tigroidausfällung. 

WEIGERT-Präparate zeigen die Fasern verhältnismäßig gut erhalten. 
Dort wo Degenerationen sind, sieht man wiederum eine mehr schichten- 
förmige Auflösung. 

Das BIELSCHOWSK Y-Präparat ist nicht besonders gut gelungen. 
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Die Veränderungen, die sich an der Stelle der Kompression zeigen, 
sind je nach dem Alter und der Intensität des Prozesses offenbar ver- 
schieden. Die jüngeren Prozesse — ich habe nur solche von mehrmonat- 
licher Dauer zu untersuchen Gelegenheit gehabt — zeigen mehr als die 
alten Lückenbildung in der Peripherie. Es handelt sich offenbar hier 
um Ödeme, und zwar um chronische Ödeme mit einem Zerfall der am 
leichtesten zum Zerfall neigenden Partien. Das sind in diesem Fall 
Markscheiden und Achsenzylinder. Denn die Glia ist, wenn die Lücken 
nicht zu groß sind, in der Umgebung der Lücken vollständig intakt 
erhalten. Wenn aber die Lücken größer werden, so geschieht das in der 
Weise, daß die Gliabalken zerreißen und offenbar gleichfalls resorbiert 
werden. Es entstehen dadurch unregelmäßig große Lücken mit Resten 
von Gliabrücken im Innern. Betrachtet man nun diese Lücken genauer, 
so sieht man in ihnen auffallend hell gefärbte, oft kaum erkennbare 
Körnchenzellen. Andere Elemente als Körnchenzellen in den Lücken 
habe ich nicht gefunden. Es ist auffällig, daß die Lückenbildung eigent- 
lich in den Seiten- und Vordersträngen immer stärker ist als in den 
Hintersträngen, daß sie von der Peripherie zum Zentrum zu abnimmt. 
Wenn auch die Kompression von der dorsalen Seite her erfolgt, kann 
trotzdem die Lückenbildung im Seiten- und Vorderstrang stärker sein. 

Betrachtet man nun die Partien, die sich in der Nähe der Lücken 
befinden, so sieht man, daß die Markscheiden vielfach in einem Zustand 
degenerativer Veränderung sind. Ich habe zwei verschiedenartige Bilder 
gesehen. Bei der ersten Form hat man den Eindruck, als ob die Mark- 
scheide aus einer Reihe ineinandergeschachtelter Röhren bestehen würde. 
deren Lumen allerdings nicht kreisrund ist, von denen einzelne noch 
deutlich im WEIGERT-Präparat schwarz gefärbt sind, andere grau und 
ganz blaß. Dabei hat es den Anschein, als wenn die Markscheide als 
Ganzes viel dicker wäre als normal. Es handelt sich also hier offenbar 
um einen Schwellungsvorgang mit schichtweisem Abbau. Man findet 
diese Form hauptsächlich an der Stelle der Kompression selbst, doch 
kann man sie auch oberhalb der Kompression und unterhalb finden. 
Oberhalb häufiger und intensiver. 

Die zweite Form der Markveränderung zeigt ein ganz anderes Bild. 
Die Markscheide scheint am Querschnitt wic aus einzelnen Kügelchen 
zusammengesetzt, die mit einer sehr beträchtlichen Schärfe hervortreten. 
An anderer Stelle sieht man, daß diese Kügelchen unregelmäßig groß 
werden und auch in der Farbe abblassen. Auch diese Veränderung zeigt 
sich sowohl an der Kompressionsstelle als auch oberhalb und unterhalb. 

Am auffälligsten erscheint mir das Verhalten der Achsenzylinder. 
Wenn man bedenkt, welche starken Quellungserscheinungen die Achsen- 
zylinder bei manchen Entzündungen des Rückenmarks aufweisen, so 
muß es auffällig erscheinen, daß wir eigentlich besondere Quellungen an 
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den Achsenzylindern nicht wahrgenommen haben. Es ist nicht zu leugnen, 
daß die Achsenzylinder der Peripherie etwas breiter und dicker sind als 
die im Zentrum, ebenso läßt sich zeigen, besonders an gelungenen Längs- 
schnitten, daß diese Verdickungen nicht gleichmäßig die ganze Länge des 
Achsenzylinders betreffen. Aber diese Schwellung steht in gar keinem 
Verhältnis zu dem, was sonst bei Myelitis zu sehen ist. Die feineren 
Achsenzylinder scheinen weniger gequollen als zerrissen und spiralig oder 
unregelmäßig aufgerollt. Das kann man sehr deutlich, besonders in der 
Gegend der Kompression, wahrnehmen, wo man schlangenförmige 
Achsenzylinderstücke, S-förmige oder spiralig zusammengerollte Stücke 
schen kann. Auch diese, den feineren Achsenzylindern angehörigen 
Degenerationsprodukte lassen eine Quellung erkennen. 

Ich habe schon erwähnt, daß auch die Glia dieser Gebiete degenera- 
tive Veränderungen in den Seiten zeigt, indem die gequollenen und über- 
deckten Gliareste und die Bruchstücke von den in dem Netzwerk 
liegenden Körnchenzellen aufgenommen werden. Auf diese Weise 
kommen ja die größeren Lücken zustande. Im großen und ganzen aber 
erweist sich die Glia als sehr resistent. Man sieht plasmatische und 
fibrillogenetische Formen. 

Die Gefäße in meinen Fällen sind nicht sehr gut zu verwerten, weil 
es sich zum Teil um ältere Individuen handelt, die das 60. Lebensjahr 
überschritten hatten und eine weitgehende Arteriosklerose erkennen 
ließen. Es gibt absolut sichere Fälle auch von tuberkulöser Kompression, 
bei denen jedes entzündliche Moment mangelt. An solchen Gefäßen kann 
man nicht einmal eine leichte Reizung der Glia wahrnehmen. Dagegen 
sieht man, wie in den Gefäßen der Nachbarschaft der Kompressionsstelle 
selbst gelegentlich noch Mäntel von Körnchenzellen in den Lymph- 
räumen sich finden. 

Es war mir von Interesse, zu untersuchen, ob sich nicht eine be- 
stimmte Form von Ganglienzellveränderung bei der Kompression finden 
ließe. Von vornherein sei bemerkt, daß meine, allerdings sehr geringe 
Anzahl von Fällen ein abschließendes Urteil nicht gestattet, daß wir 
aber fast alle Formen der Ganglienzellveränderungen bei der Kom- 
pression zu sehen Gelegenheit hatten. Dort, wo das entzündliche Moment 
am stärksten betont war, ließ sich die axonale Degeneration wahrnehmen. 
Dort aber, wo sicher keine Entzündung sich fand, gelang es, eine ganz 
eigenartige Form der Veränderung wahrzunehmen, und zwar ließ sich 
zweierlei zeigen. 1. Kam es zu einer Auflösung der Tigroide von der 
Peripherie her und 2. schien es, als ob diese Auflösung der Tigroide 
einherginge mit einer Verdickung der zentraler gelegenen. Ferner fiel es 
auf, daß auch die übriggebliebenen nicht mehr in ihrer Totalität vor- 
handen waren, sondern daß eine generelle Tigroidverminderung bemerkt 
wurde, indem an verschiedenen Stellen einzelne Tigroide schwanden. 
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Der Kern bleibt dabei in der Mitte. In einem solchen Fall sah ich nun 
gleichzeitig eine Veränderung, wie wir sie sonst nur bei endogen de- 
generativen Prozessen zu sehen gewohnt sind, nämlich eine Blähung der 
Zelle und Blähung der Dendriten bei zentral gelegenem Kern und einer 
Umwandlung des Tigroids in einen feinen Staub der scheinbar auch von 
der Peripherie her schwindet. Es scheint überhaupt, als wenn ein Teil 
der Zellen die Tendenz hätte, bei solehen Kompressionen sich generell 
zu vergrößern. Wenn auch der Prozeß in der Gegend der Kompression 
am stärksten ist, so muß man doch zugeben, daß er auch oberhalb der 
Kompression zu finden sein kann, weniger unterhalb. Ferner muß man 
besonders betonen, daß dieser Prozeß nicht etwa so ist, daß er alle Gan- 
glienzellen der Querschnitte trifft, sondern immer nur vereinzelte. 

Außer dieser am meisten auffallenden Ganglienzellschädigung fand 
ich natürlich auch noch Veränderungen, wie sie dem Senium eigen sind, 
Schlängelung der Dendriten, Lipoidose. An BIELscHowsky-Präparaten ist 
es nicht gelungen, in diesen merkwürdig veränderten Zellen die Fibrillen 
zur Darstellung zu bringen. Das Material, das mir hier zur Verfügung 
stand, ist ein sehr altes und durch langes Liegen in Formalin ein schwer 
zu behandelndes. Das mag die Ursache sein, weshalb die Fibrillen- 
präparate nicht sonderlich gelungen sind. Dort, wo sie aber gelungen 
sind, konnte man eine Verdickung der Fibrillen, ein Verbackensein der- 
selben und Netzbildung wahrnehmen. 

Bezüglich der sekundären Degenerationen erübrigt sich hier jede Be- 
merkung, da sie in nichts von dem abweichen, was bekannt ist. Ist der 
Prozeß weiter vorgeschritten, älter, dann tritt an Stelle der Lücken- 
bildung gewöhnlich eine dichte gliöse Sklerose, wiederum ein Beweis, 
daß die Glia in diesen Fällen am wenigsten gelitten hat. 

Wenn wir noch ein Wort über den klinischen Befund in bezug auf 
das Anatomische erwähnen wollen, so müssen wir sagen, daß eigentlich 
im großen und ganzen ein Parallelismus zwischen klinischen Erschei- 
nungen und anatomischen Befunden besteht. Doch gibt es ein oder den 
anderen Fall, wo tatsächlich der anatomische Befund geringfügiger 
erscheint als es den klinischen Erscheinungen entspricht. Da wir aber 
nicht wissen, wann bei der Kompression die Funktionsstörung bereits ein- 
setzt, ob nicht schon die Schwellung allein genügt, um die Funktions- 
schädigung zu bedingen, so kann man diesem Umstand nicht besondere 
Bedeutung beimessen. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob die gefundenen Veränderungen des 
Parenchyms besonders charakteristisch für das Bild der Kompression 
sind. Ich glaube das schon aus dem Grunde ablehnen zu müssen, weil 
die Vorgänge in den Ganglienzellen zu verschiedenartig sind und es wäre 
sehr leicht möglich, daß ein Teil der Prozesse lediglich die Folge von 
komplikatorischen Momenten ist. Als solche sind anzusehen bei der 
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Tuberkulose die Entzündung, bei den älteren Kranken das Senium, das 
sehr leicht zu einem pathologischen wird. Darum habe ich auch auf die 
vielen Corpora amylacea gar nicht Rücksicht genommen, die sich in 
einem solchen Rückenmark nicht nur in der Gegend der Kompression, 
sondern allenthalben finden, wenn auch eine gewisse Vermehrung in der 
Gegend der Kompression nicht zu leugnen ist. 

Nur zwei Momente möchte ich hervorheben. Das eine Moment ist 
die Zellschwellung. Sie entspricht nicht ganz dem, was SPIELMEYER als 
akute Schwellung bezeichnet, und zwar deshalb nicht, weil es sich nicht 
um einen Prozeß handelt, der von vorneherein diffus die Zellen ergreift, 
sondern der scheinbar von der Peripherie her wirksam, die Tigroide von 
dort aus zur Lösung bringt und erst sekundär die inneren Tigroide er- 
greift. Sonst aber kann man die analogen Veränderungen wahrnehmen, 
wie bei der akuten Schwellung SPIELMEY ERS. 

Vielleicht möchte ich noch hinzufügen, daß gelegentlich der Grad der 
Schwellung ein höherer ist, indem die Dendriten Auftreibungen zeigen, 
die fast an jene der amaurotischen Idiotie erinnern. Es stehen die Bilder 
zwischen den Veränderungen, wie sie SCHAFFER bei der amaurotischen 
Idiotie zeichnet und jenen der akuten Schwellung SPIELMEYERs. Es ist 
möglich, daß wir hier in dieser Art der Veränderungen den Ausdruck des 
Kompressivprozesses haben, eines Schwellungsprozesses, offenbar be- 
dingt durch die ödematösen Vorgänge, die sich im Gewebe abspielen. 

Bezüglich der Markscheide möchte ich jedoch der Meinung sein, daß 
die Aufquellung der Markscheide und ihr röhrenförmiger Zerfall wohl 
sicherer Ausdruck eines Quellungsvorganges sein muß. Der Umstand, 
daß diese Veränderung besonders an der Kompressionsstelle ausgesprochen 
ist, spricht dafür. Weiters muß erwähnt werden, die eigentümliche, wie 
aus Granulis zusammengesetzte Markscheide. Auch sie entspricht einer 
Form des Zerfalles, läßt aber kein Quellungsphänomen erkennen. 

Betont muß jedoch werden, daß die Markscheide der empfindlichste 
Parenchymteil ist, der hier angetroffen wird und daß die Markscheide 
tatsächlich dasjenige ist, was primär zugrunde geht. Bis zu einem ge- 
wissen Grad gilt das auch für den Achsenzylinder. Doch fällt hier auf, 
daß er keinesfalls solche Quellungserscheinungen aufweist, wie man sie 
bei stärkeren Kompressionen finden sollte. Die Quellungen halten sich 
alle in mäßigen Grenzen und sind ungleichmäßig. Dagegen kann man 
sehen, wie diese Quellungen scheinbar bei den dünneren Achsenzylindern 
geringgradiger sind, dafür aber umso leichter zu Zerreissungen führen 
und Schlingen-, Ring- und andere Bildungen am Querschnitt hervor- 
treten lassen. Genau wie die Markscheide, schwindet der Achsenzylinder 
schließlich vollständig. 

Am resistentesten ist die Glia. Doch kann man auch in der Glia 
destruktive Veränderungen in dem Sinne wahrnehmen, als die von ihr 
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umrahmten Lücken durch Überdehnung zur Zerreissung der um- 
spinnenden Gliafäden führt, wonach dann eine Phagozytose dieser ein- 
setzt. Im großen und ganzen aber zeigt die Glia nichts als die Tendenz. 
das ausgefallene Parenchym so gut als möglich zu ersetzen. 

Als letztes sei hervorgehoben, daß der Prozeß der Kompression sich 
an der Stelle der Kompression am stärksten auswirkt, oberhalb der 
Kompression etwas weniger deutlich aber immerhin sehr deutlich ist, 
unterhalb der Kompression aber am wenigsten stark zum Ausdruck 
kommt. 


Zur Frage der Beziehungen des Halssympathikus 
zum Tonus der Ohrmuskulatur beim Kaninchen 


Von 


Dr. Tetsuichi Kiyohara, Osaka, Japan 


Durch die Untersuchungen von Duccsschi! ist die Aufmerksamkeit 
wieder auf ein Objekt gelenkt worden, das schon FILFHNE? als besonders 
günstig für das Studium der Haltungsinnervation erkannt hat: auf das 
Kaninchenohr. Dasselbe erscheint vor allem deshalb besonders geeignet, 
den Einfluß der Innervation auf den Muskeltonus zu prüfen, weil man 
am ruhig sitzenden Tier, ohne dasselbe in abnorme Lagen bringen zu 
müssen (etwa aufzuhängen wie bei Vergleichung der Halteinnervation 
der beiden unteren Extremitäten), den Einfluß der Ausschaltung ver- 
schiedener Nerven auf den Tonus der äußeren Ohrmuskeln und damit 
auf die Ohrlöffelhaltung beobachten kann. Ducceschi hatte gemeint, 
Anhaltspunkte für einen Einfluß des Halssympathikus auf den Tonus 
dieser Muskulatur, vor allem ein Tieferstehen des Ohres und ein Weiter- 
offenstehen der Concha auf der Seite der Exstirpation des Gangl. cerv. 
sup. nachweisen zu können, während Horra? bei Nachprüfung der 
Duccescaisschen Angaben nach einseitiger Halssympathikusdurch- 
schneidung keine sicheren Differenzen in der Ohrmuschelhaltung finden 
konnte. Um einer Entscheidung der Frage nach der Bedeutung des Hals- 
sympathikus, für den Ohrmuskeltonus näherzukommen, hatte weiterhin 
Horra den Erfolg der Durchtrennung des angeblichen efferenten 
Schenkels der statischen Innervation der Ohrmuskulatur, des Hals- 
sympathikus auf einer Seite mit dem der kontralateralen Trigeminus- 
durchschneidung, also Ausschaltung der wichtigsten zentripetalen Er- 
regungen, welche den Ohrmuskeltonus auf dieser Seite erhalten (FILEHNE), 
verglichen, und war wiederum zu einem negativen Resultat bezüglich 
des Einflusses des Sympathicus gekommen. Es zeigte sich nämlich ein 
deutliches Tieferstehen des Ohres auf der Seite der Trigeminusdurch- 
schneidung gegenüber der Seite der Halssympathikusdurchtrennung. 

Die Beweiskraft dieser Versuche wird neuerdings wieder von 
DrccgscHf bestritten. Der italienische Autor macht gegenüber Horra 
vor allem zwei Einwände: er habe nicht das Gangl. cerv. sup. exstirpiert, 
sondern bloß den Halssympathikus durchschnitten und habe weiter den 
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Erfolg der Operation nicht genügend lange beobachtet, da sich die 
Folgen des Funktionsausfalles von seiten des Sympathicus erst nach 
Überwindung eines initialen Reizstadiums bemerkbar machen. Auch 
soll die Belastung beider Ohrlöffel leichte Differenzen der Haltungs- 
innervation eher bemerkbar machen. 

Diese Einwände von Doocgacp ließen es wünschenswert erscheinen. 
die Frage der Bedeutung des Halssympathikus für die Innervation des 
Tonus der Ohrmuskulatur beim Kaninchen noch einmal unter Ein- 
haltung der von DucczschHi geforderten Bedingungen zu prüfen, um viel- 
leicht dadurch die Differenzen der Untersuchungsergebnisse aufzuklären. 

Bezüglich der eingeschlagenen Technik wäre zu bemerken, daß wir 
uns bei einer Gruppe von Tieren bemühten, das Gangl. cerv. sup. und 
dessen Äste von der Umgebung abzupräparieren, möglichst ohne dieselbe 
durch Zerrung zu verletzen und auch bei der Exstirpation des Ganglions 
jedes stärkere Ziehen an demselben vermieden. Bei anderen Tieren da- 
gegen wurde absichtlich bei Präparation der Äste des oberen Hals- 
ganglions und bei dessen Exstirpation dasselbe mit einer Pinzette in die 
Höhe gehalten, so daß eine gewisse Zerrung benachbarter Nerven er- 
folgen konnte. Wie die nachstehenden zwei Versuchsbeispiele lehren. 
zeigte sich, daß diese geringfügigen Differenzen für das Versuchsresultat 
von nicht zu unterschätzender Wichtigkeit sind. Die Haltung der Ohr- 
löffel wurde am ruhig sitzenden Tier sowohl ohne Belastung als auch 
nach Anhängen von gleichgroßen Gewichten an beide Löffel beobachtet. 
Die Breite der Concha wurde zwar einige Male gemessen, doch schien uns 
diese Messung keine recht brauchbaren Resultate zu geben, weil man, 
wenn man mit einem Maßstab in die Nähe des Ohres kommt, leicht Be 
wegung des Tieres auslöst und dadurch nicht mehr die Ruhehaltung mißt, 

Versuch 1. Weißes Kaninchen. 18. VI. Exstirpation des rechten oberen 
Halsganglions unter möglichster Vermeidung von Zerrung oder sonstiger 
Schädigung der Umgebung. 

19. VI. Das rechte Ohr steht höher, ist hyperämisch, eine Pupillen- 
differenz ist nicht sicher nachweisbar. 

21. VI. Das rechte Ohr steht wieder deutlich höher, die Hyperämie ist 
eher am linken Ohrlöffel stärker ausgesprochen, die Breite der Löffel beträgt 
beiderseits 3,5 cm. Der Querdurchmesser der Pupille beträgt rechts 5. 
links 7 mm. 

22. u. 23. VI. Status idem. 

25. VI. Das rechte Ohr steht noch immer höher, die Hyperämie ist rechts 
stärker ausgesprochen, die rechte Pupille ist enger als die linke. 

26. VI. Höherstehen des rechtes Ohres, keine deutliche Differenz der 
Durchblutung, rechte Pupille enger als links. 

28. VI. Anfangs scheint es, als ob das rechte Ohr tiefer stehen würde. 
nach einigen Minuten Beobachtung ist aber das umgekehrte Verhalteu zu 
beobachten. Durchblutung der Löffel beiderseits gleich, rechte Pupille 7. 
linke 9 mm breit. Io beide Löffel wird an symmetrischen Stellen je ein Faden 
eingenäht und zu einer Schlinge geknotet. 
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3. VII. Beide Ohren stehen gleich hoch. Bei Belastung (jederseits zwei 
Gramm) wird das linke Ohr etwas tiefer gehalten. Keine Differenz der Durch- 
blutung, die rechte Pupille ist wieder enger als die linke. 

7. VII. Beide Ohren gleich hoch. Bei beiderseitiger Belastung wird ein- 
mal das rechte, einmal das linke Ohr tiefer gehalten (anscheinend ‚„willkür- 
liche“ Bewegungen, dann stehen wieder beide Ohren gleich hoch). Durch- 
blutung der Ohren, Pupillenweite wie früher. 

9. VII. Am ruhig sitzenden Tier sind beide Ohren gleich hoch, zeitweise 
sogar das rechte höher. Nach beiderseitiger Belastung steht das rechte Ohr 
deutlich höher. In der Durchblutung und der Pupillenweite keine Ver- 
änderung. 

14. VII. Beide Ohren gleich hoch, nach Belastung steht der rechte 
Löffel höher. 

19. VII. Die Ohren stehen unbelastet und nach Anhängen der Gewichte 
gleich hoch, auch in der Durchblutung ist kein Unterschied zu bemerken, 
Pupillenweite rechts 5, links 7 mm. 

Versuch 2. Kaninchen weiß, graue Ohren, grauer Schwanz. Vor der 
Operation stehen beide Ohren gleich hoch. 

24. VI. Exstirpation des rechten oberen Halsganglions. Zum Zweck der 
Präparation der Äste des Ganglions wird dasselbe mit der Pinzette ziem- 
lich stark gezerrt. . 

25. VI. Deutliche Hyperämie am rechten Ohr, dasselbe steht eine Spur 
tiefer als das linke, Pupillenweite rechts 6, links 7 mm. 

26. VI. Status idem. 

23. VI. Rechtes Ohr steht tiefer und ist stärker durchblutet, Pupille 
rechts 5, links 6 mm weit. Größte Breite der Conchae beiderseits 30 mm. 

3. VII. Beide Löffel gleich hoch und ziemlich gleich stark durchblutet, 
Pupille rechts 5, links 7 mm breit. 

6. VII. Wechselndes Verhalten der Ohren. Dieselben sind zeitweise 
gleich hoch, zeitweise steht das rechte Ohr eine Spur tiefer. Die Durch- 
blutung der Löffel ist eher links etwas stärker als rechts, die Miosis der rechten 
Seite besteht weiter fort. 

7. VII. Anfangs steht das rechte Ohr eine Spur tiefer. Bei längerer Be- 
obachtung sind beide Ohren gleich hoch. Nach Belastung ist das rechte Ohr 
etwas tiefer. Rechte Pupille enger als die linke, Durchblutung der Ohren 
beiderseits gleich. 

14. VII. Rechtes Ohr etwas tiefer. Nach Belastung steht der rechte 
Löffel nur zeitweise um eine Spur tiefer als der linke. Rechte Pupille enger 
als links. 

19. VII. Unbelastet und nach Anhängen von Gewichten steht der rechte 
Löffel tiefer, die Durchblutung ist beiderseits gleich, die Pupille rechts 5, 
links 6 mm breit. 


Eine Reihe von weiteren Fällen verlief ganz ähnlich, nur daß viel- 
leicht bei jenen Fällen, in welchen während der Exstirpation ein Zug am 
oberen Halsganglion ausgeübt wurde, das Herabhängen der Ohrmuschel 
noch viel weniger ausgesprochen und auch nach Belastung beider Seiten 
viel inkonstanter war, als im geschilderten Fall 2. Jedenfalls weisen die 
Versuche darauf hin, daß ein öfter zu beobachtendes Tieferstehen der 
Ohrmuschel auf der Seite der Exstirpation des Gangl. cerv. sup. nur dann 
auftritt, wenn eine Zerrung an diesem Ganglion ausgeübt und anscheinend 
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dadurch benachbarte Nerven geschädigt werden. Es ist ja auch gar nicht 
einzusehen, daß die Unterbrechung der im Halssympathikus verlaufenden 
efferenten Fasern eine andere Wirkung auf das Erfolgsorgan haben soll, 
als die Ausschaltung der sie fortsetzenden Neurone durch Exstirpation 
des oberen Halsganglions. 

Es kann daher auch gar nicht wundernehmen, daß der Vergleich der 
Trigeminusdurchschneidung auf der einen mit der Exstirpation des 
Gangl. cerv. sup. auf der anderen Seite zu prinzipiell demselben Resultat 
führt, wie es Horra bei Tieren erhielt, welchen er auf einer Seite den 
Trigeminus, auf der anderen Seite den Halssympathikus durchschnitten 
hatte. In solchen Versuchen zeigt sich deutlich und konstant ein Tiefer- 
stehen des Ohres auf der Seite der Trigeminusdurchschneidung, falls 
nicht durch allzu starkes Zerren am oberen Halsganglion bei dessen 
Exstirpation oder durch sonstige Nebenverletzungen, die man bei dieser 
Operation setzt, die Innervation der Ohrmuskulatur geschädigt wird. 
Es scheint vielleicht auf den ersten Blick auffallend, daß wir auf diesen 
so klaren und eindeutigen Versuch HoTTas zurückkommen. Es geschieht 
dies nur deshalb, weil Duccescui die Beweiskraft auch dieses Versuches 
bezweifelt und meint, es sei unbewiesen, daß die efferente Bahn des 
Sympathicus immer der allgemeinen Sensibilität folge, die Ohrmuschel 
erhalte überdies auch sensible Fasern vom Ramus auricularis vagi und 
vom Nervus auricularis magnus aus dem Plexus cervicalis und es sei 
daher nicht ausgeschlossen, daß die eventuellen propriozeptiven sym- 
pathischen Fasern (le eventuali vie propriocettive sympathiche) einen 
anderen Weg nehmen als jenen, welcher durch den Trigeminus dar- 
gestellt wird. Hiezu ist zu bemerken, daß die Bedeutung der zentri- 
petalen Trigeminusfasern für die Aufrechterhaltung der Ohrmuschel- 
haltung durch die Versuche von FILEHNE schon eindeutig bewiesen 
wurde. Die Möglichkeit, daß propriozeptive, für den Tonus der Ohr- 
muskulatur wichtige Fasern auch noch in anderen zentripetalen Nerven 
verlaufen, hat aber mit unserem Problem so gut wie nichts zu tun, eben- 
sowenig wie die Frage, ob die efferenten Sympathikusfasern dem Verlauf 
der allgemeinen Sensibilität folgen oder nicht, denn es handelt sich bloß 
darum, ob der durch den Trigeminus aufrechterhaltene Reflextonus 
seinen efferenten Schenkel im Halssympathikus hat oder nicht, eine 
Frage, die sich ebenso, wie es schon öfters für den Extremitätentonus 
getan wurde, dadurch experimentell beantworten läßt, daß man den 
zentripetalen Reflexschenkel (in unserem Fall den Trigeminus) auf der 
einen Seite, den mutmaßlichen efferenten Schenkel (in unserem Fall 
die Bahn des Halssympathikus resp. dessen Fortsetzung durch die 
Neurone des Gangl. cerv. sup.) auf der anderen Seite durchschneidet. 
Das Ergebnis spricht eindeutig, wie schon hervorgehoben wurde, gegen 
die Annahme, daß der Halssympathikus den efferenten Schenkel dieses 
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durch den Trigeminus aufrechterhaltenen Reflexes darstellt. Was die 
Frage anlangt, ob der Sympathicus den sogenannten plastischen Tonus 
vermittelt, wie HUNTER und Royıe® in Anlehnung an LANGELAAN? 
annehmen, so erscheint die Ohrmuschel für die Lösung dieser Frage 
vorderhand nicht das geeignete Objekt, da Reaktionen des plastischen 
Tonus (Verkürzung und Verlängerungsreaktion) für das Ohr bis jetzt 
noch nicht bekannt geworden sind. Übrigens haben KANNAVEL, 
PoLLock und Davıs? die Angaben von RoyLE und HUNTER nicht be- 
stätigen können. 
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Zur Myeloarchitektonik der menschlichen Hirnrinde 
Von 


Dr. Akira Kawata, Osaka, Japan 
Mit 25 Abbildungen auf 16 Tafeln 


Es erscheint vielleicht für einen Anfänger ein etwas zu gewagtes Unter- 
nehmen, sich mit Arbeiten über die Myeloarchitektonik des Gehirnes zu 
beschäftigen im Hinblick auf die fundamentalen Arbeiten, die auf diesem 
Gebiete bereits geleistet wurden. 

Sieht man von den älteren Autoren vollständig ab, so genügt es, 
auf Ramon Y CAJAL, ELLIOT SMITH, CAMPBELL, Käs, besonders aber 
Osgar VoGT hinzuweisen, um die eingangs vorgebrachten Worte zu 
verstehen. Zudem haben v. Economo und Koskinas in ihrem kürzlich 
erschienenen fundamentalen Werk über die Zytoarchitektonik der Hirn- 
rinde auch die Myeloarchitektonik, soweit die Verhältnisse bisher bekannt 
sind, entsprechend bearbeitet, so daß es für mich überflüssig erscheint, 
auf all die kontroversen Detailfragen hier einzugehen. 

Wenn ich trotzdem meine Untersuchungen, die an acht Gehirnen 
erwachsener Menschen vorgenommen wurden, hier des näheren aus- 
einandersetze, so geschieht dies vor allem aus dem Grunde, weil die 
bisher vorliegenden Untersuchungen kaum die Möglichkeit geben, auf 
leichte Weise eine Differenzierung der myeloarchitektonischen Felder 
vorzunehmen. 

Abgesehen davon, daß Ramon Y CAJAL sich vorwiegend der feineren 
histologischen Methoden bediente, ELLIOT SMITH umgekehrt vorwiegend 
die makroskopischen Verhältnisse ins Auge faßt und demzufolge — wenn 
man von den bescheideneren Versuchen CAMPBELLs und Käs’ absieht — 
die Arbeiten von O. Voert heute als wesentlichst in Frage kommen, haben 
meine Untersuchungen im Anfang mir gezeigt, daß die Differenzierung 
der Hirnrinde auf myeloarchitektonischem Wege keinesfalls so ver- 
wickelt erscheint, als man dies im Anfang glauben möchte. 

Eine große Rolle bei der differentiellen Beurteilung spielen die 
individuellen Varianten, die ganz beträchtliche zu sein scheinen. 

Nimmt man z. B. eanz gleich gelegene Gebiete mit nahezu gleicher 
Zytoarchitektonik und untersucht sie myeloarchitektonisch, so wird 
man überrascht sein, wie different im Grunde genommen bei genauester 
Untersuchung die beiden Areale sind. 
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Ich habe mir deshalb zunächst vorgenommen, eine gröbere Ein- 
teilung des Kortex zu geben, ohne Rücksicht auf die von O. VogT hervor- 
gehobenen feinen Details, die zum Teil vielleicht auch in das Bereich 
der individuellen Varianten gehören. Dabei ging ich, um zunächst zu 
einer Übersicht zu kommen, von der Rindeneinteilung BRODMANNs aus 
und untersuchte nicht, wogegen man gewisse Bedenken haben darf, die 
Rinde an Schnitten durch die ganze Hemisphäre, sondern an Stückchen, 
die den einzelnen Arealen entnommen wurden. Es hat sich aber bei 
diesen Untersuchungen gezeigt, daß die Fehlergrenzen keine sehr großen 
sein können, da sich das meiste mit den Untersuchungen von O.VogTdeckt. 

C. und O. Vogt gehen in ihren allgemeinen Ergebnissen ihrer Hirn- 
forschungen von einem Grundschema aus, das sich im wesentlichen an 
das gebräuchliche anschließt. Sie unterteilen nur die einzelnen Schichten, 
und gerade in dieser Unterteilung liegt eine gewisse Schwierigkeit, weil — 
abgesehen von den bei WEIGERT-Färbung immer auftretenden Differenzen 
der Tinktion — gerade in diesen Partien das individuelle Moment am 
meisten hervorzutreten scheint. 

Wenn wir von den bei OBERSTEINER als Schema des Stirnlappens 
angegebenen Präparaten ausgehen, so können wir folgende Schichten 
von außen nach innen unterscheiden. An der Oberfläche zunächst die 
gliöse Rindenschicht. Sie hat eigentlich mit den Faserschichten an 


‚sich nichts zu tun und gehört der Lamina zonalis VocTs als lo an. Unter 


dieser gliösen Rindenschicht liegt eine horizontale Faserschicht, die 
bekannte tangentiale Faserung la, b, vielleicht auch c Voets. Da wir 
nun in der Rinde eine Reihe von horizontalen Fasern haben, so empfiehlt 
sich, diese Strata als Strata horizontalia zu bezeichnen und die tangentiale 
Faserschicht ganz unpräjudizierlich Stratum horizontale superficiale zu 
nennen. Es ist einleuchtend, daß man bei genauester Untersuchung und 
geglückter Färbung imstande sein wird, in dieser Schicht auch ver- 
schiedene Lagen wahrzunehmen. Es scheint mir aber doch zu schematisch, 
für die Mehrzahl der Rindenstücke eine solche Differenzierung in drei 
Teile vorzunehmen. Nur eines ist sicher, daß nach innen zu die Fasern 
lockerer werden. 

Unter der tangentialen Faserschicht, an diese lockere Schicht; an- 
schließend, findet sich das von EDINGER und CAMPBELL besonders hervor- 
gehobene superradiäre Flechtwerk. In diesem superradiären Flechtwerk 
nun, Plexus superradiatus, unterscheiden C. und O. VoGT zunächst eine 
sehr faserarme Schicht, die sie Lamina dysfibrosa bezeichnen, worauf 
dann die Lamina suprastriata folgt, die wiederum in drei Schichten ein- 
geteilt wird. Es folgt dann der äußere BAILLARGERsche Streifen (ä. B.), 
den wir am besten als Stratum horizontale intermedium bezeichnen. 
Kommt es unter Umständen zur Bildung einer nach außen vom inter- 
mediären Stratum horizontale gelegenen horizontalen Schicht, dem so- 
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genannten Kis-BECHTEREwschen Streifen, so wird man denselben einfach 
als Stratum horizontale intermedium accessorium bezeichnen können, 
auf den nach innen zu wiederum ein Flechtwerk, EDINGERs interradiäres 
Flechtwerk, folgt (Plexus interradiatus, O. Voets Lamina intrastriata). 

Schließlich folgt dann der innere BAILLARGERsche Streifen (i. B.), 
der als Stratum horizontale profundum besser bezeichnet erscheint. An 
dieses schließt sich nun wiederum ein Flechtwerk, Plexus interradiatus 
profundus, in dem Voot wieder seine Lamina substriata sowie zwei 
Laminae limitantes abscheidet, eine externa und eine interna. 

Wir gehen also bei der Einteilung der Gehirnrinde wieder auf die 
ältere Fassung zurück und suchen nur in unpräjudizierlichen Ausdrücken 
zunächst eine allgemeinere Bezeichnung zu gewinnen. 

Wir teilen demnach die Rinde von außen nach innen in das Stratum 
gliosum, Stratum horizontale superficiale, Plexus superradiatus, Stratum 
horizontale intermedium, Plexus interradiatus superficialis, Stratum 
horizontale profundum, Plexus interradiatus profundum. Darauf folgt 
dann das tiefe Mark. 

Es lag nun nahe, gleich zu versuchen, diese einzelnen Schichten mit 
den Zellschichten zu vergleichen und zu sehen, in welche Schichten 
die einzelnen Streifen fallen. Hier haben sich uns jedoch so viele Diffe- 
renzen ergeben, besonders in bezug auf die Ausbreitung der Schichten, 
daß es besser erscheint, bei den speziellen Beschreibungen der Areale 
diesem Moment Rechnung zu tragen. Ein allgemein gültiges Gesetz 
gibt es nicht. Und gerade dieses Moment ist eines, das eine sehr gute 
Differenzierung der einzelnen Hirnabschnitte ermöglicht. Ein zweites 
differenzierendes Moment ist die Größe der einzelnen horizontalen Strata, 
ihr Faserreichtum. Demgegenüber treten die Radien für die Differen- 
zierung an Bedeutung sehr zurück. Es ist oft sehr schwer, zu erkennen, 
ob die Radien dichter oder weniger dicht sind, da dies ja auch bei den 
gebündelten Fasern vom Schnitt selbst abhängt. Ferner ist auch die 
Faserdicke nur in den seltensten Fällen so scharf zu differenzieren, daß 
man sie als charakteristisch ansehen darf und schließlich ist es die Länge 
der Radien, die maßgebend ist. Hier haben wir allerdings ein sehr gutes 
Differenzierungsmoment, ebenso wie in dem Umstande, ob die Radien 
in Bündelform auftreten oder mehr isoliert. 

Auch ich lege die Einteilung C. und O. Vocts in Iso- und Allokortex 
zugrunde, wiewohl die Differenzen im Markbilde der beiden nicht in 
allen Abschnitten sehr durchgreifende sind. Denn auch in einzelnen 
Feldern des Isokortex sieht man die Reduktion der Rinde und das all- 
mähliche Schwinden des Sechsschichtentypus. 

Ich will nun im folgenden zunächst die wichtigsten Typen der myelo- 
architektonischen Rindenfelder geben, um dann zusammenfassend über 
die Ergebnisse zu berichten. 
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Ich habe die Präparate nach WEIGERT-PAL gefärbt, und zwar mittels 
einer Modifikation, die ich mir im Laufe der Arbeiten selbst erfand und 
die sich mir als die beste erwies. 1 bis 1,5cm dicke Rindenstückchen 
kamen aus Formol in MÜLLERsche Flüssigkeit, worin sie zirka zwei Monate 
unter mehrmaligem Wechsel blieben. Dann wurden 50 u dicke Gefrier- 
schnitte angefertigt, die durch 12 Stunden in lprozentiger Chromsäure 
nachchromiert wurden; zweimal in Aqua destillata ausgewaschen, kamen 
sie drei bis vier Minuten in 70prozentigen Alkohol, danach in Ke 
. SCHITZKYsche Lösung 24 Stunden lang, bei einmaligem Wechseln dieser, 
wo sie gefärbt wurden; dann Auswaschen (l Stunde lang) in Leitungs- 
wasser. 

Dann werden die Schnitte in der Original-WEiGERT-Borax-Ferri- 
zyankaliumlösung vordifferenziert unter einmaligem Wechsel der Lösung, 
nachher in Aqua destillata ausgewaschen, worauf damn die Schnitte 
in einem Netzsieb in eine 0,4 prozentige Lösung von übermangansauerem 
Kalium gebracht werden und durch 20 bis 30 Sekunden leicht bewegt, 
in Aqua destillata abgespült um dann in einem Netzsieb in einer 
Mischung von Oxalsäure (0,8prozentige Lösung) und Kalium sulfu- 
rosum (0,8prozentige Lösung, zu gleichen Teilen) differenziert zu 
werden. Diese Mischung muß knapp vor der Differenzierung angefertigt 
werden und ist höchstens 15 Minuten lang brauchbar. Dann wäscht man 
die Schnitte gründlich aus, überführt sie in Alkohol, Karbol-Xylol und 
montiert sie in Balsam. 

Das Resultat ergibt den Untergrund nicht so weiß wie bei der PAL- 
schen Färbung, aber auch nicht so gelb wie bei der Original-WEIGERT- 
Färbung, sondern ein helles Gelb. Die feinen Fasern sind bräunlich- 
schwarz, aber gut gefärbt. Diese Methode gibt ziemlich reine Bilder und 
verhütet besonders die Entfärbung der feineren Fasernetze. 

Wir wollen zunächst die sogenannte motorische Rinde genauer inş 
Auge fassen, als welche wir das ganze Areal IV BRODMANNs, etwa ent- 
sprechend dem Areal F.A.y von v. Eoonomo-Koskınas bezeichnen. 
Wir sind aber dem Beispiel der eben genannten Autoren folgend, weiter- 
gegangen und haben auch deren Gebiet F. A. noch in das motorische 
Areal einbezogen (Tafel I, II, III, Abb. 1, 2, 31. 

Sucht man zunächst das allen Gemeinsame heraus, so zeigt sich, 
daß die tangentiale Faserschicht von ziemlicher Breite ist und zahlreiche 
starke Fasern enthält, die meines Erachtens mehr an der Innen- als an 
der Außenseite zu sehen sind. Aber im großen und ganzen ist die tan- 
gentiale Faserschicht sehr wohl ausgebildet, läßt aber keine Schichtung 
erkennen. Am besten entwickelt scheint sie mir in der Mitte der Areale. 
während die oberen und unteren Partien sie weniger deutlich zeigen. 

Die gliöse Rindenschicht erscheint ziemlich schmal. Im supra- 
radiären Flechtwerk dominieren die feinen Fasern. Es ist ziemlich dicht. 
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Die Radien sind gut gebündelt, erscheinen mir in allen Teilen gleich und 
reichen sehr hoch hinauf. Am auffälligsten verhalten sich die horizontalen 
Strata. Es kommt ganz darauf an, wie man differenziert. Bei einer 
mittleren Art der Differenzierung, wo man den Eindruck gewinnt, daß 
keine Fasern verlorengegangen sind, was man am besten in den Flecht- 
werken und der tangentialen Faserung erkennt, läßt sich überall mit einer 
ziemlichen Deutlichkeit ein Stratum horizontale intermedium erkennen. 
Dieses Stratum horizontale intermedium (äußerer BAILLARGERscher 
Streifen) ist, wenn man die Kuppe der Windung zunächst ins Auge faßt, 
sehr breit, unscharf nach innen abgegrenzt und ist so dicht, daß eine 
Auflösung bei schwacher Vergrößerung schwer gelingt. Am schlechtesten 
läßt sich wohl der Streifen in der Mitte der vorderen Zentralwindung 
abscheiden, etwa entsprechend dem Areal F. A. v. Economo-KoskInas. 
In diesen Partien kann man jedoch zwei verschiedene Stellen deutlich 
voneinander differenzieren. Das ist die Kuppe und der vordere Abhang 
und zweitens der hintere Abhang. Der hintere Abhang entspricht wohl 
noch dem Gebiete F. A. y. Während an der Kuppe und am vorderen 
Abhang nur ein äußeres, kaum differenzierbares Stratum horizontale 
intermedium vorhanden ist, findet sich am hinteren Abhang außer dem 
genannten Stratum horizontale intermedium, das hier noch weniger 
scharf ist als vorne, ein deutlicher Käs-BEcHTEREwscher Streifen, aber 
nur in einem der Fälle deutlich und auch nur bei einer photographischen 
Aufnahme, die vorwiegend auf das Deutlichwerden dieses Streifens be- 
dachtist. Das interradiäre Flechtwerk, das nun folgt, setzt den Horizontal- 
streifen nicht sonderlich gut ab. Es ist auch ziemlich dicht, so daß man 
kaum einen dritten tiefen Horizontalstreifen erkennen kann. Nur gegen 
die Mantelkante und gegen das ventrale Ende tritt er hervor. 

ELLIOT SMITH bezeichnet das von uns als motorisches Gebiet gefaßte 
Areal als Area praezentralis A bzw. B, worunter die von v. Ecoxomo 
und KoskInAs bezeichneten Felder F. A. plus F. A.y einbezogen sind, 
vielleicht auch das Feld F. A. op., die operkulare Region dieser Autoren. 
In Voors Bearbeitung des Stirnhirns entspricht das genannte Gebiet 
etwa den Arealen 38 bis 42, allerdings nicht vollständig. Das Areal A 
von ELLIOT SMITH unterscheidet sich von dem Areal B dadurch, daß er 
in dem ersteren nur einen BAILLARGERschen Streifen anerkennt, während 
in dem davor gelegenen Gebiet tatsächlich zwei Streifen erkennbar sein 
sollen. Von den Vogtschen Felderungen sind für uns in allererster Linie 
die von 39 bis 42 maßgebend. Im obersten Teil der vorderen Zentral- 
windung, also in seinem Areal 42, herrscht ein absolut astriärer Zustand. 

In unseren Präparaten läßt sich bei einer nicht zu starken Differen- 
zierung deutlich der äußere BAILLARGERsche Streifen, unser Stratum 
horizontale intermedium, erkennen. Es sei hier betont, daß die Breite 
dieses Streifens es von vornherein ausschließt, daß derselbe lediglich der 
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IV. Zellschicht angehören kann. Er reicht hier weit in die III. Zellschicht 
herein, fast bis an das Ende der Radien. Darin, glaube ich, liegt ein 
Charakteristikum dieses Gebietes, daß die dichten Horizontalfasern bis 
an das äußere Ende der Radien heranreichen. 

Es ist ganz interessant, daß O. VocT knapp unter dem obersten 
Abschnitt der vorderen Zentralwindung ein Areal 39 abgrenzt, das er 
prope astriata nennt. Ich glaube, hier sind so viele individuelle Varianten, 
daß man besonders an so kleinen umschriebenen Gebieten kaum so feine 
Differenzierungen wird machen können, zumal VoGT knapp unter seinem 
Areal 39 wieder ein astriäres Gebiet 42 anfügt. Letzteres ist nur eine 
ganz schmale Zone und grenzt wieder an ein prope astriäres Gebiet. 

Auf diese zwei Schichten folgt dann eine Area dives, die ungefähr 
unserem unteren Abschnitt der vorderen Zentralwindung entspricht. Es 
ist kein Zweifel, daß hier die Faserdichte der horizontalen Streifen und 
der interradiären Fasern eine besonders reiche ist. Aber man kann hier 
gleichfalls deutlich zwei Schichten abscheiden. Dieser Area dives ent- 
spricht offenbar auch der mittlere Teil der Zentralwindung und es er- 
scheint nicht uninteressant, daß hier in einem meiner Fälle an einer 
einzigen Windung, vielleicht als individuelle Variante, ein Käs-BECHTEREW- 
scher Streifen deutlich sichtbar ist. Es kommt also dieser Streifen im 
Frontallappen, offenbar gelegentlich auch anderen Partien zu als der 
Orbitalfläche, O. VocTs Area 16. Schon dieser Überblick zeigt, daß das 
Charakteristikum der motorischen Region in der besonderen Dichte der 
horizontalen Faserung und der interradiären Plexus gelegen ist, sowie 
in der Unschärfe deren Abgrenzung. Es kann aber keinem Zweifel 
begegnen, daß es möglich ist, zumindest das Stratum horizontale inter- 
medium abzugrenzen und daß ich gerade in der Mächtigkeit dieses 
letzteren und in dem Vordringen desselben nach außen das Charakte- 
ristische dieses Gebietes sehen möchte. Es ist sicher, daß an einzelnen 
Stellen, besonders dorsal und ventral, auch der innere BAILLARGERSsche 
Streifen hervortritt. 

Es scheint mir nicht anzugehen, daß man Übergangsbilder als eigene 
Areale bezeichnet, sondern es scheint notwendig, nur die dem Übergang 
enfterntere Zentralregion als charakteristisch hinzustellen. In der Dar- 
stellung des Markbildes der Area VI von BRODMANN, der Area F. B. von 
v. Ecoxomo und Koskmas, die allerdings ein beträchtliches über das 
erstgeschilderte Areal hinausgeht, zeigen sich die großen Differenzen, 
welche die verschiedenen Autoren in diesem Gebiete bemerkten, so daß 
v. Ecoxomo und Koskinas zum Schlusse kommen, es müsse sich ent- 
weder um technische Mängel oder um weitgehende individuelle Varianten 
handeln. Beides hat Geltung. Wenn man das Areal VI (TafelIV, Abb. 5), 
wie ich. myeloarchitektonisch untersucht, so ergibt sich, daß die tan- 
gentiale Faserschicht im wesentlichen noch breit ist und in ihrer Zu- 
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sammensetzung sich nicht wesentlich von der Zentralregion unter- 
scheidet. Der Plexus superradiatus ist fein, der interradiatus ebenso. Das 
ins Auge fallendste ist die geringere Dichtigkeit dieser Plexus. Die Radien 
zeigen eigentlich wenig auffallende Differenzen. Das wichtigste sind die B.- 
Streifen. Es unterliegt keinem Zweifel, daß man sowohl ein Stratum hori- 
zontale intermedium als anch ein Stratum horizontale profundum deutlich 
unterscheiden kann. Das geht auch aus den Darstellungen von Käs, 
CAMPBELL, ELLIOT SMITH hervor. Es verschlägt wenig, wenn ELLIOT 
SMITH, der das genannte Gebiet in eine Area frontalis superior und eine 
Area frontalis intermedia abgrenzt, meint, daß die oberen Abschnitte 
breitere und dichtere B.-Streifen zeigen als die unteren. Er meint, daß 
das aus seinen Abbildungen nicht hervorgehe, aber aus seinen verschiedenen 
Präparaten glaubt er das schließen zu können. Die Anschauung von 
ELLIOT SMITH besteht sicher zu Recht. Es differenzieren sich die ver- 
schiedenen Teile des Gebietes VI nicht immer gleichmäßig und so ist es 
wohl möglich, Differenzen in der Faserdichte und in der Breite der 
Schichten zu erhalten, zumal dieselben gerade in diesem Gebiete indi- 
viduell sehr variieren. Auffällig ist es, daß, obwohl die Mehrzahl der 
Autoren hier ein sicheres bistriäres Gebiet annehmen, dies für VoaT 
nicht gilt. Ich glaube, die Felderungen, die Voert in der Area VI angibt, 
von oben nach unten XXXVII, XXXVIII, XLIV, vielleicht auch ein 
Stückchen von XLV, und der obere Abschnitt von XLVI und sicher auch 
LV sowie die angrenzenden Teile der vorderen Zentralwindung, die 
ich bereits früher beschrieben habe, sind zu zahlreich angenommen. 
XXXVII und XXXVIII gehören noch in die Regio unistriata euradiata 
grosso fibrosa (III), also in jenes Gebiet, in das die motorische Region 
fällt, wobei XXXVII und XXXVIII sich eigentlich nur durch die Faser- 
dicke unterscheiden. XXXVII gilt als Area aequostriata, XXXVIII 
zeigt den Streifen nur mehr undeutlich, also Ares subunistriata. Die Haupt- 
masse dieses Gebietes gehört wohl dem Felde XLIV an, Regio prope 
unistriata (IV), wobei das Areal XLIV dünnere Fasern aufweist und 
allgemein faserärmer ist, ebenso wie Areal XLV und auch XLVI, während 
Areal LV bistriär ist. VOGT meint also, daß von ventral nach dorsal ein 
bistriäres in ein unistriäres und schließlich nur mehr diffuses Gebiet 
übergeht. In meinen Fällen konnte ich überall in der Area VI, gleich 
Ka CAMPBELL und SMITH, 2 Streifen abscheiden. Sie sind wesentlich 
deutlicher als die deutlichsten in der Area IV, wesentlich faserärmer und 
das Stratum horizontale intermedium reicht nicht bis an den Rand der 
Radien, sondern hört unterhalb dieses äußeren Randes bereits auf. 

Es ist auffällig, daß in meinen Präparaten der innere Streifen gegen- 
über dem äußeren Streifen eigentlich in der Breite keine Differenz auf- 
weist, was wohl nur darauf zu beziehen ist, daß der äußere Streifen im 
ganzen nach außen zu weniger dicht ist als der innere. 
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Wenn wir also zusammenfassen, so haben wir in der Area VI nach 
BRODMANN, die ungefähr der Area F. B. von v. Economo und KOSKINAS 
entspricht, in dem, was CAMPBELL intermediäre präzentrale Area nennt, 
ELLIOT SMITH als Area frontalis superior und Area frontalis intermedia 
bezeichnet, in dem Gebiete, das nach Voar sich ungefähr auf die Felder 
XXXVII, XXXVIII, XLIV, XLV, LV erstreckt, ein bistriäres Gebiet 
vor uns, das sich in bezug auf T. und die Radien sowie die Flechtwerke 
nicht sehr wesentlich von dem motorischen Gebiete unterscheidet. Viel- 
leicht, daß die Fasern im allgemeinen zarter sind, sowohl in den Plexus 
als auch in den horizontalen Stratis, als in den Radien. 

Die Area VIII (Tafel III, Abb. 4) von BROoDMANN entspricht der Area 
F.C. von v. Ecoxomo und Koskınas, die sie, im Gegensatz zur Area fron- 
talis agranularis, Area frontalis intermedia nennen. Die Area VIII wird 
von CAMPBELL in seine Frontalarea einbezogen, ELLIOT SMITHs Area 
frontalis superior anterior vielleicht mit einem Teil der Area frontalis B. 

VocT nimmt die Felder XXXVI, XLVII und XLVI höchstwahr- 
scheinlich für dieses Gebiet in Anspruch. 

Wir finden hier gegenüber dem Area VI wieder keinen sehr gewaltigen 
Unterschied. Möglicherweise, daß das Stratum horizontale superficiale 
noch feinere Fasern enthält, vielleicht auch etwas schmäler geworden ist. 
Das gleiche gilt für die Plexus. Auf die Rindenbreite im ganzen nehme 
ich vorläufig keine Rücksicht. Dagegen läßt sich deutlich zeigen, daß 
hier zwei Strata horizontalia vorhanden sind, die im Gegensatz zu VI 
wiederum etwas faserärmer, aber stellenweise viel deutlicher erscheinen. 
Sie sind in ihrer Ausdehnung ungleichmäßig, lockerer, reichen wie bei 
VI nicht bis an das Ende der Radien, die gleichfalls vielleicht etwas 
lockerer stehen als bei VI. Die Flechtwerke sind zart. 

Vergleicht man nun diese einfache Darstellung mit in der Literatur 
niedergelegten, so ergibt sich ein krasser Gegensatz gegenüber CAMPBELL, 
der in der Frontalregion nur einen B.-Streifen anerkennt, der allerdings 
unter dem Mikroskop dichter als beim makroskopischen Ansehen ist. 
ELLIOT SMITH dagegen findet in diesem Gebiete zwei Streifen, die in der 
Area frontalis superior und anterior sehr distinkt, aber auch mehr diffus 
sind. In seiner Frontalarea findet er auch die beiden Streifen dichter und 
breiter, jedenfalls aber schmächtiger als in dem Frontalis-superior-Gebiete. 

Wenn wir uns nun noch mit VocGT auseinandersetzen, so hat Vor 
in den eben bezeichneten Gebieten XXXVI, XLV, XLVI und XLVII, 
die in das genannte Areal hineingehen, in XXXVI noch einen Streifen, 
in XLV, XLVI, XLVII Gebiete, die in seine Regio prope unistriata 
gehören, wobei die einzelnen Gebiete sich nur durch einen Faserreichtum 
unterscheiden. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Darstellung von ELLIOT SMITH 
den Tatsachen am nächsten kommt. 
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Das Areal IX von BRODMANN, das ungefähr dem Areal F. D. M. mit 
einem Teil von F. D. P. von v. EconoMo und KoskıInas entspricht, wobei 
allerdings zu bemerken ist, daß auch noch andere Areale der letztgenannten 
Autoren in das Areal IX BRODMANNs einzubeziehen wären, zeigt ein 
verhältnismäßig breites feinfaseriges Stratum horizontale superficiale, 
eine ebenso feinfaserige superradiäre Schicht und etwas zartere Radien 
als in den vorigen Präparaten, die allerdings ziemlich weit hinauf in die 
III. Schicht reichen. So wie bei VIII zeigt sich auch hier ein Stratum 
horizontale intermedium und ein Stratum horizontale profundum. Der 
Plexus interradiatus ist ebenso feinfaserig wie der superradiatus und auch 
in den horizontalen Strata überwiegen die feineren Fasern. Areal IX 
entspricht der Area frontalis A. und zum Teil auch der Area frontalis B. 
von ELLIOT Smrra. Tatsächlich schreibt ELLIOT SMITH genau das gleiche, 
was wir in unseren Präparaten konstatieren konnten bezüglich der Fasern 
in diesem Gebiete, nur daß er die inneren Partien der Area dichter und 
breiter beschreibt als die äußeren. 

CAMPBELLS Bericht über die Frontalarea, der das entsprechende 
Gebiet angehört, wurde bereits erwähnt. 

VoGT unterteilt das genannte Gebiet wohl in die Area XLVIII, 
XLIX, LII und die angrenzenden Gebiete. Das Rindengebiet gehört 
in seine Regio IV — prope unistriata —, während das Areal LII in die 
Regio bistriata gehört und als Area dives bezeichnet wurde. Ich muß 
gestehen, daß meine Präparate, gleichfalls von der Mantelkante genommen, 
ganz deutlich eine Zweistreifung erkennen lassen, wie dies ja auch von 
Kor SMITH betont wird. 

Area X (Tafel V, Abb. 6): Der Unterschied gegenüber dem Areal IX 
istein relativ geringfügiger. Eine feinfaserige breite tangentiale Schicht, 
ein dünnfaseriger Plexus superradiatus, die Radien vielleicht noch zarter 
als im Areal IX. Die beiden Streifen sind ganz ausgezeichnet entwickelt 
und deutlich voneinander abgegrenzt, die interradiären Flechtwerke sind 
sehr zart. Freilich ist zu betonen, daß der äußere Streifen, gleich dem 
vorigen Präparat, nicht so weit nach außen reicht als in den der motori- 
schen Region nahe gelegenen Gebieten. Areal X gleicht dem Areal F.D. 
mit verschiedenen Unterabteilungen. Es gehört nach CAMPBELL zur 
Area praefrontalis. Die Schilderung CAMPBELLS ist nicht sehr deutlich, 
indem er meint, daß in der präfrontalen Region der B.-Streifen gerade für 
das bloße Auge sichtbar ist und an der Lippe der Windungen es den 
Eindruck macht, als sei er verdoppelt. Aber bei mikroskopischer Unter- 
suchung ist diese Formation sehr schwach. Diese Beschreibung ist nur 
so zu verstehen, daß die Präparate keine gute Färbung aufweisen. 

Bei ELLIOT SMITH gehört das Gebiet X von BRODMANN wohl zum 
Teil noch in die Gruppe der Area frontalis A., zum Teil aber in sein 
präfrontales Gebiet. Während die Area frontalis A. noch zwei Streifen 
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deutlich erkennen läßt, nimmt er für die präfrontale Region nur 
einen Streifen an. Voer dagegen rechnet seine Areale LI, LII, 
die deutlich bistriär sind, zu seiner V. Region, wobei er das 
Areal LI, das mehr der Mantelkante zu gelegen ist, als pauper, das 
andere als dives bezeichnet. Auffällig ist, daß das ganze Gebiet sehr 
dünne Fasern enthält. 

Das Areal XI unterscheidet sich kaum von dem Areal X. Es ent- 
spricht dem Areal F. G. von v. Economo und Koskınas, während 
CAMPBELL und ELLIOT SMITH dieses Areal nicht sonderlich abtrennen, 
ebensowenig wie Voert. In der Tat ist es faser-anatomisch dem Areal X 
nahezu gleich, wenn auch vielleicht ein wenig feinfaseriger und weniger 
ausgeprägt. Die zentralen Gebiete des Frontallappens werden von 
BRODMANN in vier Areale geteilt, die als Areal XLIV, XLV, XLVI und 
XLVII bezeichnet werden. Es ist dieses Gebiet um die Brocasche 
Windung herum von den verschiedenen Autoren verschieden bezeichnet 
worden. Es gehört wohl zum Teil in das Gebiet von F. F. von v. ECONOMO 
und KoskInas, sowie das Gebiet von F. D. m., F. D. w., F. C. B. m. 

Es fällt auf, daß im Areal XLIV viel stärkere Fasern vorhanden sind, 
sowohl in der T.-Schicht als auch in anderen horizontalen Strata, während 
die Plexus feinere Fasern enthalten. Das Stratum horizontale superficiale 
ist schmäler als in den bisher geschilderten Stirnhirnpartien. Der Plexus 
superradiatus ist dichter, meist feinkalibrig. Die Radien sind dicker als 
in den vorderen Stirnhirnpartien. Die beiden Streifen sind deutlich zu 
sehen, enthalten dunklere Fasern, sind breiter und reichen ziemlich weit 
nach außen. Es ist auffällig, daß auch die Radien ziemlich weit in die 
III. Schicht hineinreichen, also ein Bild, das sich mehr der motorischen 
Region als den präfrontalen Regionen nähert. Die beiden Streifen sind 
sehr deutlich erkennbar. Im interradiären Flechtwerk sind dicke Fasern, 
die gleichfalls horizontal verlaufen und dadurch die Streifen scheinbar 
verbreitern. Areal XLV, das oral von dem genannten gelegen ist, zeigt 
die Fasern etwas zarter, und zwar sowohl in den Strata als in den Radien, 
ist aber sonst dem eben geschilderten ziemlich gleich. Areal XLVII 
(Tafel VI, Abb. 8), das ventral von dem eben geschilderten sich befindet, 
ist dadurch besonders charakterisiert, daß das Stratum horizontalesuper- 
ficiale sehr dicke Fasern enthält, welche dicke Fasern auch in den beiden 
Strata interna. hervortreten, besonders in den intermediären. Ferner ist 
auffällig, daß die Abgrenzung der beiden Streifen keineswegs so deutlich 
ist, wie z. B. in dem Areal X oder XI, sondern daß sie sich nähern und 
durch dicke Fasern, die horizontal verlaufen, miteinander in engster Ver- 
bindung stehen. Es ist stellenweise so, daß man nur von einem Streifen 
sprechen kann. Das gilt aber nicht für die Kuppe der Windung, sondern 
nur für die Seitenwände. Dann wieder treten zwei Streifen deutlich her- 
vor. Das Wichtigste sind die dicken Fasern in den Streifen, aber auch in 
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den Radien, die ziemlich hoch hinaufreichen, aber nicht so weit wie im 
Areal XLIV und XLV. Das Areal XLVI (Tafel V, Abb. 7), das dorsal 
davon gelegen ist, unterscheidet sich im wesentlichen von dem eben ge- 
schilderten. Es zeigt wieder feinere Fasern, die T.-Faserschicht ist breiter, 
die B.-Streifen sehr deutlich voneinander zu unterscheiden, viel feinfa- 
seriger als bei XLVII geschildert und viel deutlicher voneinander ge- 
schieden. Die inter- und superradiären Plexus sind sehr feinfaserig, die 
Radien deutlich, weniger dick als im Areal XLVII. 

Vergleicht man nun die geschilderten Areale mit den Beschreibungen, 
welche die anderen Autoren davon geben, so findet sich das genannte 
Gebiet nach CAMPBELL in seiner intermedio-präzentralen und seiner 
frontalen Area, die wir ja bereits beschrieben haben. ELLIOT SMITH 
rechnet hieher seine Area frontalis B., seine Area frontalis inferior und 
seine Area frontalis inferior B. Die Area frontalis B. entspricht ungefähr 
der Area XLVI und stimmt in der Beschreibung ziemlich mit unserer 
überein. Die Area frontalis inferior zeigt gleichfalls zwei Streifen und 
sieht ähnlich aus wie die Area frontalis B. Seine Area frontalis inferior 
enthält ebenfalls zwei B.-Streifen, schärfer als man sie in den superioren 
frontalen Arealen findet. Der ganze Cortex ist klar und mehr durch- 
leuchtend, gerade im Gegensatz zu dem, was wir eben beschrieben haben. 
Es stimmt allerdings, daß in der Area frontalis inferior B. die B.-Streifen 
weniger dicht sind als die frontal und kaudal davon befindlichen. 

Wenn wir zuletzt noch die Angaben Voets über dieses Gebiet an- 
führen wollen, so entspricht es ungefähr seinen Arealen LII, LIII, LIV, 
LVII und LVIII, gehört also in die Regio bistriata, entsprechend also 
ungefähr dem Areal XLVI und XLV von BRODMAnN. Dagegen dürfte 
das Areal XLIV und XLVII wohl dem Areal LVII, LIX, eventuell auch 
LVII entsprechen. Es ist interessant, daß hier Voar tatsächlich diese 
Areale in die Regio VI einbezieht, die prope bistriata sind, was besonders 
für das Areal LV den Tatsachen vollständig entspricht. Area LIX wird 
gleichzeitig als eine Area pauper bezeichnet. Auch dies muß man bis zu 
einem gewissen Grad zugeben, nur daß hier die Fasern, wie schon erwähnt, 
durch auffallende Stärke charakterisiert sind. 

Überblickt man das Frontalhirn in seiner Gänze nach den mir vor- 
liegenden eigenen Präparaten, so zeigt sich zunächst — von der Rinden- 
breite vollständig abgesehen, die leicht auf den einzelnen Bildern zu 
rekonstruieren ist —, daß die größte Differenz in der Faserdichtigkeit 
und in der Faserdicke zum Ausdruck kommt. Aus diesem Umstande 
erklären sich auch die meisten Differenzen in den Angaben der Autoren. 
Es spielt sowohl die Schnittdicke als auch die gute Tinktion eine Rolle. 
Je besser diese letztere gelungen ist, desto dichter wird selbstverständlich 
der Faserfilz zum Ausdruck kommen. Demzufolge wird manes verständlich 
finden, wenn die Mehrzahl der Autoren in der motorischen Region die 
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Bildung der B.-Streifen überhaupt vermißt oder höchstens einen an- 
erkennt. Und doch kann man auch hier, wenigstens in den unteren 
Partien, deutlich zwei Streifen erkennen, während in den mittleren 
Partien mit Mühe und Not nur einer abzuscheiden ist. Differenziert man 
stärker, so kann man in den oberen Partien deutlich diesen einen Streifen 
und seine Ausdehnung erkennen, während der zweite weniger deutlich 
hervortritt. Es ist also nur dfe Dichtigkeit der Fasern und ihre Extensität, 
die uns in der motorischen Region die Streifen nicht deutlich erkennen 
läßt. Nur so sind die Angaben von ELLIOT SMITH und CAMPBELL wohl 
auch von Voar zu verstehen, deren ersterer z. B. in den mittleren Partien 
der motorischen Area kaudal kaum eine Streifung erkennt, in den 
vorderen aber zwei Streifen findet. Es scheint hier das Wesentlichste 
der motorischen Region in folgenden drei Momenten gelegen: 

1. In der Breite der T.-Schicht. 

2. In der unvollständigen Differenzierung der B.-Streifen, doch ist 
der äußere fast immer zu erkennen und ragt weit hinaus in die III. Zell- 
schicht, und 

3. in der auffälligen Dicke und Dichte der Markfasern, wobei auch 
hier die Radien weit in die III. Schicht hineinragen, vielleicht sogar bis 
an die II. Schicht. 

Es ist nun nicht ohne Interesse, daß diese Verhältnisse der motori- 
schen Zone sich schon im Areal VI insofern aufklären, als bei noch 
relativer Dichte der einzelnen Partien die Streifen doch deutlich hervor- 
treten. Und so kann man bis zum Frontalpol das gleiche Verhältnis 
wahrnehmen, immer unter Abnahme der Faserdichte und Faserdicke, 
so daß im frontalsten Abschnitt die zonale Faserlage relativ schmal und 
feinkalibrig ist und für beide Streifen dasselbe gilt. Es ist also eine 
Restriktion, aber keine prinzipielle Veränderung. Es fehlen die groben 
Fasern, es fehlt die verhältnismäßige Faserdichte, es werden die horizon- 
talen Strata wesentlich schmächtiger und ebenso zeigen auch die Radien 
eine Verschmächtigung. Aber im Prinzip ist das Verhalten das gleiche. 
Im wesentlichen gilt das wohl auch für den anderen Teil des Frontal- 
lappens. Je näher wir uns dem Motorium befinden, desto dichter und 
breiter sind die horizontalen Strata, je weiter von demselben wir uns 
entfernen, desto schmächtiger werden sie. Nur eine Ausnahme möchte 
ich gelten lassen. Das ist das Areal XLVII, das wohl in bezug auf die 
Faserdichte sich dem vorderen frontalen Abschnitt nähert, aber in bezug 
auf die Faserdicke von ihnen differiert. Auch zeigt gerade dieses Areal, 
allerdings in den seitlichen Partien ein auffälliges Aneinanderrücken der 
beiden B.-Streifen. Aber sonst kann man bei entsprechender Tinktion 
nur das Gesetz gelten lassen, daß, je näher der motorischen Zone, desto 
dichter der Faserfilz, desto undeutlicher die Abgrenzung der B.-, desto 
breiter die horizontalen Streifen. Je weiter oral, desto faserärmer und 
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in der Mehrzahl auch desto faserschwächer die entsprechenden Strata, die 
aber gleichmäßig vorhanden sind. 

Ich habe schon erwähnt, daß ein Teil der Differenzen, in bezug auf 
die Angaben der Autoren, zurückzuführen sein dürfte auf die Ver- 
schiedenheit der Färbung. Ich möchte aber gleich hier betonen, daß 
auch sicher individuelle Verschiedenheiten an einzelnen Hirnen vorliegen. 
Bei der Durchsicht der verschiedenen Fälle ist das mit einer ganz be- 
sonderen Deutlichkeit hervorgetreten. 

Es erscheint mir deshalb nicht angebracht auf Grund von kleinen 
Varianten im Faserbilde heute schon eine genaue Abgrenzung nach 
Arealen im Stirnhirn vorzunehmen. Die Differenz der Area IV und der 
Area X, also des rein motorischen Gebietes und des Frontalpoles, ist 
allerdings eine sehr ausgesprochene. Aber ich bin nicht imstande, das 
Areal X scharf von dem Areal IX zu trennen, weil hier der Übergang 
ein zu fließender ist. Ebenso ist es schwer, das Areal VI deutlich von der 
motorischen Zone zu trennen. Ich habe einen Schnitt gewählt, der überaus 
stark differenziert ist. Er zeigt die horizontalen Strata sehr licht. Wenn 
man ihn aber mit den oberen Schnitten der motorischen Region ver- 
gleicht, so ist die Differenz kaum in die Augen fallend und liegt nur in 
der Verschiedenheit der Tinktion. 

Die Extensität des äußeren B. ist in der Mitte der motorischen 
Region eine so beträchtliche, daß es hie und da gelingt, sogar ein Stratum 
horizontale intermedium, einen Käs-BEcHTEREwschen Streifen ab- 
zutrennen. Auch das liegt im wesentlichen in der Differenzierung. 
Wenn man dunkler differenziert, tritt der Streifen nicht hervor, wenn 
man sie lichter hält, treten die Streifen deutlich hervor. Man 
sieht, daß auch in der reproduktiven Technik sich Differenzen ergeben, 
die selbstverständlich für die Auffassung eine große Rolle spielen. Aber 
prinzipiell — und das stimmt wohl in allererster Linie mit den Angaben 
von ELLIOT SMITH überein — liegen die Dinge so, wie ich sie oben dar- 
gestellt habe. 

Der Parietallappen zeigt eine viel einfachere Einteilung als der 
Frontallappen. Es ist auch hier in bezug auf die Zytoarchitektonik keine 
so große Differenz zu konstatieren. Das Areal III, das die vordere Wand 
der hinteren Zentralwindung einnimmt, wechselt in bezug auf seine 
Zugehörigkeit insofern, als man hier oft noch ganz die Verhältnisse der 
vorderen Zentralwindung antreffen kann. Charakteristisch ist eigentlich 
nur die Kuppe und der hintere Abhang der hinteren Zentralwindung, 
also das, was man als Areal I, II, eventuell auch noch V nach BRODMANN 
bezeichnet (P.C. und P. A. 1,2 vonv. EconomoundKoskınas). Die Differenz 
zwischen III und I, II ist ziemlich in die Augen fallend (Tafel VI, Abb. 9). 
Man sieht das am besten, wenn man die Kuppe betrachtet. Die tangen- 
tiale Lage wird ziemlich breit und enthält reichlich starke Fasern. Die 
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superradiären Flechtwerke sind sehr dicht und gleichfalls von dicken Fasern 
durchzogen. Am interessantesten sind die intermediären, resp. tiefen hori- 
zontalen Strata an der Kuppe, indem man eventuell noch zwei deutlich 
unterscheidet. Am hinteren Abhang verschwimmen sie ineinander und man 
hat den Eindruck, als wenn das tiefe Stratum breiter und dichter wäre 
und allmählich in das oberflächliche überginge, ohne daß man eine 
Differenz, bzw. einen Zwischenraum zwischen beiden erkennen kann. 
Es ist also ein ähnliches Verhalten, wie wir es in der anterioren Zentral- 
windung gesehen haben, bald ein Hervortreten von zwei dichten Strata 
bald eine Vereinigung der beiden, nur mit dem Unterschiede, daß vorn 
der äußere Streifen der dichtere ist, während in der hinteren Zentral- 
windung unbedingt dem inneren Streifen die größere Bedeutung zukommt. 

Von großer Wichtigkeit scheint mir noch, wie das ja auch von anderen 
Autoren hervorgehoben wird, daß in den entsprechenden Gebieten auf- 
fallend viele dicke Fasern, besonders im superradiären Flechtwerk, an- 
zutreffen sind. Es ist nicht ganz leicht, an einzelnen Abschnitten dieses 
ziemlich großen Gebietes eine Felderung zu sehen, denn man kann finden, 
daß in einem Falle die zwei Streifen deutlich hervortreten und an der 
gleichen Stelle in einem zweiten Falle fehlen. Wir werden deshalb gut 
tun, die gesamten Areale, soweit die Streifung nicht sehr deutlich ist, als 
eines zu betrachten. 

Was die Radien anlangt, so sind diese an der Kuppe viel zarter als 
in der motorischen Region, reichen aber ziemlich weit in die III. Schicht 
hinein. An den Seiten sind sie etwas kürzer, und zwar an der Seite, die 
etwa dem Areal II bzw. V entspricht, wesentlich kürzer als die dem 
Areal I entsprechenden. Das Prinzipielle kann man also hier in dem 
Auftreten auffällig dicker Fasern, in dem sehr breiten superradiären 
Flechtwerk, in dem Zurücktreten der beiden tieferen Streifen, von denen 
nur der profunde dichter ist als der intermediäre, und in der größeren 
Feinheit der Radien. 

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daß die verschiedenen Autoren 
bezüglich des in Rede stehenden Gebietes verschiedene Angaben machen. 
CAMPBELL teilt das Gebiet in eine Postzentral- und eine Intermedial- 
Zentralregion ein, wobei die postzentrale vielleicht dem Areal III und I, 
die intermediale dem Areal I, II, vielleicht auch V entspricht. Das 
Wichtigste in seiner Darstellung ist, daß er eigentlich die B.-Streifen 
nicht deutlich ausgesprochen findet, dagegen auf die dicken Fasern in 
den interradiären Flechtwerken hinweist. 

Frot SMITH findet in den genannten Gebieten, die er ähnlich 
CAMPBELL in eine Area postzentral A und postzentral B trennt, immer 
zwei B.-Streifen, wobei der äußere mächtiger ist wie der innere. Aber 
auch aus seiner Darstellung der Postzentral-Area B geht hervor, daß 
diese Streifen in B nicht so deutlich sind und daß sie ein wenig ver- 


Arbeiten aus dem Neurologischen Institute Zu: Kawata, Myveloarchitektonik der menschlichen Hirnrinde 
Band XXIN, Heft 3⁄4 Tafel VII 


Abb. 11. Areal 19 


10. Areal 7 


Abb. 


Lichtdruck der Wiener Kunstdruck A. G. Verlag von Julius Springer in Wien 


/ 


| 


\ 


Zur Myeloarchitektonik der menschlichen Hirnrinde 205 


schwimmen, also im wesentlichen auch die Tendenz zeigen, undeutlich 
zu werden. VoGT hat bezüglich des Parietalhirns eine viel genauere Ein- 
teilung als die anderen Autoren vorgenommen und gibt ausgezeichnete 
Abbildungen von diesem Gebiete. Ich will natürlich mit der VogTschen 
Darstellung nicht konkurrieren, weil ich prinzipiell von einem anderen 
Gesichtspunkt ausging und zunächst einmal das Wesentlichste dieser 
Gebiete zu erforschen trachtete. Wir müssen annehmen, daß das VogTsche 
Gebiet LXVII, LXIX etwa dem Areal III entspricht, LXX und LXXI 
etwa dem Areal I und II, das wir beschrieben haben. Er findet in seiner 
Area LXVII (BRopmann III) deutlich zwei Streifen, was auch wir ge- 
funden haben. In seiner Area LXIX gleichfalls. Die Differenz der beiden 
scheint hier keine so gewaltige, nur daß vielleicht der Übergang zwischen 
II und I bereits dadurch merkbar ist, daß die beiden B. nicht mehr so 
deutlich hervortreten, dafür aber jene dicken Fasern in den Flechtwerken 
sich bemerkbar machen, die besonders CAMPBELL schildert. Die Areale 
LXX und LXXI zeigen nach Voer gleichfalls die Streifen. Ich muß 
gestehen, daß es wohl nur der Differenzierung zuzuschreiben ist, die etwas 
weiter getrieben ist als in meinen Präparaten, daß diese Streifen so deutlich 
zu sehen sind. Auf meinen Photogrammen kommen diese Verhältnisse 
nicht so deutlich zum Ausdruck. Es macht den Eindruck, als wenn der 
äußere B. weit weniger nach außen reichte als wie z. B. noch im Areal I 
und ich kann eine so deutliche Differenz, wie sie VoGT in seinem Areal LXX 
zeichnet, nicht wahrnehmen. LXXI unterscheidet sich im wesentlichen 
durch das deutlichere Hervortreten der Streifen. Wie gesagt, habe ich 
keine so feine Differenzierung gemacht und speziell in diesem Gebiete 
die Differenzierung nicht so weit getrieben. Das Charakteristische er- 
blicke ich, um es nochmals zu betonen, in der auffallenden Dichtigkeit 
der beiden B., in der besonderen Dichtigkeit des inneren, die besonders 
in der Ares LXIX auch in Voets Abbildung sichtbar ist, allerdings besser 
in seiner Abhandlung über das Parietalhirn als in der mehr schematischen 
in den Ergebnissen (Abb. 2 bzw. 29), und dem Umstande, daß der äußere 
keineswegs so weit hinausragt, als das sonst der Fall ist. 

Das Areal VII Bropmanns (Tafel VII, Abb. 10), entsprechend 
dem Areal P. E. von v. Economo und Koskınas, ist ungemein leicht 
zu differenzieren. Schon das Stratum horizontale superficiale zeigt nicht 
mehr diese groben dicken Fasern wie früher, ist aber ziemlich breit. Es 
fehlen die dicken Fasern auch in den Flechtwerken. Die beiden inneren 
horizontalen Strata treten deutlich hervor, wobei auch hier wieder der 
innere mir etwas dichter erscheint als der äußere. Die Radien sind 
etwas stärker, als wir es in der hinteren Zentralwindung sehen, reichen 
ziemlich weit in die III. Schicht hinein. 

Die Schilderung dieses Gebietes, das nach CAMPBELL das eigentlich 
parietale darstellt, ist bei den Autoren ziemlich gleich. Die zonale Schicht 
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Die Area temporalis superior ist nach ihm durch zwei B. charakteri- 
siert, ebenso die mittlere und untere, was absolut mit den Tatsachen nicht 
übereinstimmt, denn er zeichnet in die HescHELsche Windung zwei sehr 
zarte Streifen, die sich deutlich voneinander differenzieren, daß man 
wohl an eine sehr weitgehende individuelle Verschiebung des Hörfeldes 
wird glauben müssen, da eine solche Struktur in der HescHetschen 
Windung, soweit sie Hörfeld ist, sonst von niemandem gesehen wurde. 
Interessant ist anderseits, daß er im temporo-polaren Gebiet nur einen 
breiten Streifen zu sehen bekommt, und daß die Streifen in den unteren 
temporalen Windungen vollständig verblaßt erscheinen. Wir können 
daher nach unseren Fällen die Darstellung von ELLIOT SMITH nicht 
bestätigen. 

Auch aus VogTs Darstellung geht hervor, daß die T.-Faserlagen im 
Temporallappen so angeordnet sind wie sie unsere Präparate gezeigt haben. 
VogT hebt auch besonders hervor, daß das temporo-polare Gebiet eine 
sehr breite T.-Faserschicht mit dicken Fasern hat und auch sonst stimmen 
seine Angaben mit dem überein, was wir gefunden haben. Denn auch er 
zeichnet im Areal XLI ein so dichtes Fasernetz, daß man eine Streifen- 
bildung kaum erkennen kann. 

Area XLII, besonders wenn man ein wenig mehr differenziert, zeigt 
bereits die beiden Streifen und Areal XXII läßts ich vielleicht noch ein 
wenig deutlicher erkennen. 

Besonders interessant ist, daß der Übergang von XXII gegen XX 
das Netzwerk der inter- und superradiären Fasern genau so verliert, wie 
das temporo-polare Gebiet. Es ist in der Tat die Darstellung VogTs in 
diesem Falle vollständig identisch mit dem, was wir im Temporallappen 
gesehen haben. Ob man das Recht hat, in XLI und XLII einen Käs- 
BECHTEREwschen Streifen abzuscheiden, ist fraglich. Allerdings ist eine 
Verdichtung des superradiären Fechtwerkes mit einer Aufhellung gegen 
die T.-Schicht stellenweise deutlich zu sehen. Aus dieser Darstellung 
geht aber auch hervor, daß das Grundprinzip der Markanordnung etwa 
derartig ist, daß wir in dem Gebiet der Area acustica sensu strictiori ein 
ungemein dichtes Netzwerk von Fasern haben, so daß die Streifen nicht 
wesentlich hervortreten. Je weiter wir uns von dem Zentrum entfernen, 
desto weniger dicht sind sie interradiären Netzwerke und es treten die 
Streifen anfangs noch sehr dicht und gut gefärbt hervor, später aber 
immer schütterer und licht, wobei auch eine Reduktion der Radien un- 
verkennbar ist. Besonders schön zeigt sich das im Gebiete der temporo- 
polaren Region, wo zum Unterschied von den beiden B. die T.-Faser- 
schicht eigentlich eine besondere Breite erreicht hat, ein Umstand, der 
erst verständlich wird, wenn man den benachbarten Allokortex unter- 
sucht. Auch erscheint wichtig zu betonen, daß die Faserdichte dem 
inneren B. mehr als dem äußeren zukommt. 
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Es hat sich also in allen den bisher beschriebenen Gebieten das 
gleiche gezeigt. Dort, wo wir ein Zentrum, sei es motorisch oder sensibel, 
haben, ist eine Überfülle von Fasern vorhanden, je weiter vom Zentrum 
entfernt, desto mehr tritt diese Überfülle, besonders in den super- und 
interradiären Flechtwerken, zurück und es kommen dann die Streifen 
mehr oder minder deutlich zum Ausdruck. Je weiter wir uns vom Zentrum 
entfernen, desto lockerer, desto schütterer wird die Anordnung der 
Fasern. 

Wir haben aber auch eines zweiten Momentes zu gedenken. Es ist 
ein großer Unterschied, ob man die Kuppe einer Windung betrachtet 
oder die Seitenteile oder gar das Windungstal. Denn nur in der Kuppe 
tritt eigentlich das Charakteristische der Markanordnung am deutlichsten 
in Erscheinung. Schon in den zwei Wänden rücken die Fasern ein wenig 
zuasmmen, das ganze Feld erscheint dichter und es bedarf einer stärkeren 
Differenzierung, um die einzelnen Schichten voneinander scheiden 
zu können. 

Im Windungstal verschwindet alles. Ich will jedoch auf diese Eigen- 
heiten hier nicht näher eingehen, da es mir nur darauf ankommt, zunächst 
die Grundprinzipien aufzuzeigen, nach welchen der Faseraufbau der 
Rinde erfolgt. 

Viel schwerer als die bisher beschriebenen, vorwiegend der lateralen 
Hirnoberfläche des Temporallappens angehörigen Partien sind die der 
medialen Fläche zu beurteilen. Hier ist in allererster Linie die Regio 
olfactiva, die in Frage kommt und die beim Menschen infolge verschiedener 
Rückbildungen einen ganz anderen Charakter aufweist, als in der voll 
entwickelten Rinde. 

Wir wollen auch hier von dem ursprünglichen Plan abgehen und 
zunächst ganz unpräjudizierlich die BRopmannschen Areale beschreiben, 
und zwar als erstes das Gebiet des Uncus, das sind die beiden Felder 
XXVIII und XXXIV. Economo und Koskmas haben dieses Feld als 
H. bezeichnet, und zwar H. A. und H. B., beziehen jedoch in das Gebiet 
des Feldes H. (Area uncinata) auch noch eine ganze Reihe von Nachbar- 
feldern, die BRODMANN bereits selbständig bezeichnet hat. 

Beginnen wir mit dem Areal XXVIII, so unterscheidet es sich ver- 
hältnismäßig wenig von dem temporo-polaren Gebiet, d. h. dem von uns 
als Area XXXVIII beschriebenen Feld. Auch hier haben wir eine sehr 
breite, aus ziemlich dicken Fasern bestehende T.-Schicht, die Streifen 
sind kaum kenntlich, das Fasernetz unendlich zart, auch die Radien sind 
zart und ziemlich hoch in die superradiären Felder einstrahlend. Man 
kann mitunter‘ aus den Radien Fasern bis in die T.-Schicht hinein ver- 
folgen. Wir haben also in diesem Teile der Regio uncinata eigentlich 
nichts wesentlich Differentes gegenüber der Regio temporo-polaris vor 
uns. Ganz anders die Area XXXIV (Tafel X, XI, XII, Abb. 16, 17, 
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19). Sie differiert sehr wesentlich in den einzelnen Partien. Beginnen 
wir mit dem Gebiete, das dem Areal XXVIII näher gelegen ist 
(Tafel XI, Abb. 17), so zeigt sich die T.-Schicht sehr breit, sehr 
dicht, aus dünnen und dicken Fasern zusammengesetzt. Die Radien 
sind fast isoliert, weichen nach außen ein wenig auseinander und bilden 
becherförmige Räume. Man kann sie deutlich bis in die T.-Faserlage 
verfolgen. Das superradiäre Flechtwerk ist sehr zart, ebenso das inter- 
radiäre Flechtwerk. Auffallend tief findet man einen dichten Streifen 
horizontaler Fasern. Dieser entspricht dem Stratum horizontale pro- 
fundum, das fast wie ein GENNARIscher Streifen imponiert. Man hat 
den Eindruck, als ob hier ähnliche Verhältnisse obwalten wie im Calcarina- 
gebiete, so daß wir es hier offenbar auch mit einem Sinneszentrum zu tun 
haben. Ein wenig kaudal und dorsalwärts ändert sich das Bild insofern, 
als zu dem inneren ein äußerer Streifen hinzutritt, wobei der innere je- 
doch, wie schon aus dem ersten Bilde hervorgeht, der deutlichere ist, aber 
seine Deutlichkeit verhältnismäßig auch hier eine relativ beschränkte 
bleibt (Tafel X, Abb. 16). Die Radien gehen tatsächlich bis in die sehr 
breite T.-Schicht, indem sie, wie bereits erwähnt, becherförmig ausein- 
anderweichen. Das wichtigste in dieser Gegend ist also die unendlich 
breite T.-Faserlage, die außen dichter, innen schmächtiger ist, die 
isoliert stehenden Radien mit dem becherförmigen Auseinanderweichen 
an der Oberfläche und die zwei kaum deutlichen B.-Streifen, wobei 
zu bemerken ist, daß der innere der besser entwickelte ist. 

Vergleicht man nun diese Schilderung der beiden Areale mit den 
Zellarealen, so ist das Markbild sofort verständlich. Man braucht nur 
Tafel 100 des Atlas von v. Economo und KoskInas ins Auge zu fassen 
und sieht, daß knapp unter der Molekularschicht, fast in diese hinein- 
ragend, Zellgruppen, wie Glomeruli, vorhanden sind, die offenbar von 
den becherförmig auseinanderweichenden Radien umschlossen werden. 
Ferner sieht man deutlich einen hellen Streifen, etwa entsprechend der 
IV. Schicht, die, wie die Autoren sagen, aber bereits in das Gebiet der 
V. Schicht hineinragt. Dieser helle Streifen ist offenbar unser Stratum 
horizontale profundum, so daß also tatsächlich das Zellbild dem Mark- 
bilde voll und ganz entspricht. Auch die Differenz zwischen den Arealen 
H A. und H. B. läßt verständlich erscheinen, warum bei dem kaudalen 
die Fasern besser auseinanderweichen, bei dem oraleren nicht. 

Man wird nicht fehlgehen, wenn man das, was CAMPBELL als Lohus 
pyriformis bezeichnet, unserem Uncus zuschreibt. Jedenfalls stimmt 
unsere Beschreibung mit jener von CAMPBELL nahezu überein. Auch er 
findet eine sehr breite, gut entwickelte dichte äußere T.-Lage. Er findet, 
daß Zellnester noch hinauf in der II. Schicht sich zeigen. Auch er kann 
einen B.-Streifen, aber ohne starke Fasern, beschreiben. Es ist auch sehr 
interessant, daß auch er angibt, daß die Radien hier nicht in Bündeln, 
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ndern mehr in individueller Anordnung zu sehen sind, aber daß diese 
Fasern eine intime Beziehung zur zonalen Schicht haben. 

ELLIOT SMITH bezeichnet gleich CAMPBELL das Uncusgebiet als Area 
>yriformis, ohne nähere Beschreibung zu geben. 

Schon das Uncusgebiet hat Abweichungen vonder bisher beschriebenen 
Rindeneinteilung hauptsächlich dadurch geboten, daß das Gebiet der 
‚angentialen Faserlage auffallend breit war und die Radien infolge 
zlomerulöser Anhäufung der Zellen unter der tangentialen Lage fächer- 
lörmig auseinanderweichen. Trotzdem konnte man in diesem Gebiete 
wenigstens teilweise deutlich zwei Streifen abscheiden. 

Geht man von diesem Gebiete aus kaudalwärts, so gelangt man 
erst in die eigentliche Regio hippocampica. Sie umfaßt wohl die Areale 
XXVII und XXXV von BRODMANN, vielleicht auch einen Teil von 
Areal XXXVI, ferner kaudalwärts die unter dem Balken Splenium ge- 
legenen und unter diesem wegziehenden Felder XXVI, XXIX und XXX. 
Im Areal XXIII, das gleichfalls am Balken gelegen ist, nimmt diese 
sigenartige Konfiguration ihr Ende. Vom faseranatomischen Standpunkt 
muß man also das ebengenannte Gebiet als das zur eigentlichen Regio 
hippocampica gehörende bezeichnen. Economo und KoskInAs unter- 
teilen dieses Gebiet in zwei Teile. Das Hippocampusgebiet, in das auch 
das Uncusareal hineingehört, und ein limbisches Gebiet. Die für uns 
jetzt in Frage kommenden Abschnitte werden durch die Areale H.C., 
D, E, F repräsentiert, während das limbische Gebiet L. B., vielleicht 
auch L. D., E, F umfaßt, zu dem noch ein Teil von L.C. zu kommen 
scheint. 

Bezüglich des Markbildes empfiehlt sich, nach dem Vorgang RAMON 
Y CaJars von der gebräuchlichen anatomischen Einteilung auszugehen, 
wonach wir hauptsächlich drei Teile unterscheiden. Den Gyrus hippo- 
campi, das Ammonshorn und die Fascia dentata. Der Gyrus hippocampi 
zeigt jedoch im Markbild knapp vor jener Partie, die als Subiculum des 
'Ammonshorns bezeichnet wird, eine Veränderung, die von RAMON Y CAJAL 
präsubikuläre Region genannt wird. Es folgt auf die präsubikuläre Region 
die subikuläre Region und dann das Ammonshorn. Man kann, wenn man 
von dieser Einteilung ausgeht, zunächst im Gyrus hippocampi eigentlich 
eine Struktur finden, wie sie bisher allenthalben Geltung hatte. Nämlich 
eine aus zarten Fasern bestehende, aber ziemlich breite T.-, zwei deutliche 
B.-Streifen, ebenso deutliche Radien, ein feinfaseriges Netzwerk zwischen 
und über den Radien. Das präsubikuläre Gebiet (Tafel XI, Abb. 18) 
vergleicht man am besten mit dem Uncusgebiet. Wir können hier 
deutlich eine sehr breite tangentiale Lage unterscheiden, doch besteht 
diese tangentiale Lage nicht, wie im Uncusgebiet, nur aus horizon- 
talen Fasern, sondern hier begegnet man bereits sagittal verlaufenden 
Fasern im Stratum externum, wie das OÖBERSTEINER z.B. bereits be- 
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schrieben hat, so daß wir eine aus zwei verschiedenen Systemen zu- 
sammengesetzte Faserlage hier aner kennen müssen. Aber diese Faser- 
lage ist durch becherförmige Aufhellungen unterbrochen, die den 
schon beim Uncus beschriebenen glomerulusartig angeordneten Zellen 
entsprechen. Sie werden, genau so wie im Uncusgebiet, von Radien 
umsäumt, doch kann man das hier deswegen schwer erkennen, weil das 
ganze Gebiet faserdichter ist und die Radien hier in Bündeln und kreuz 
und quer durch das Gebiet unterhalb der äußeren Schicht ziehen. Dann 
folgt eine Schicht, die aus sich überkreuzenden Fasern zusammengesetzt 
ist. Und in der Tiefe vor dem Mark sieht man wiederum sagittal ver- 
laufende Fasern. Das ist eigentlich die Zusammensetzung des präsubiku- 
lären Gebietes. Auf dieses präsubikuläre Gebiet folgt dann ein Über- 
gangsgebiet( Tafel XIII, Abb. 20), in welchem die in der Teife gelegenen 
sagittal verlaufenden Fasern allmählich dorsalwärts steigen, dabei schräg 
oder auch vollständig getroffen sind und sich den oberflächlich gelegenen 
Fasern anschließen. Wir haben also im präsubikulären Gebiet ein 
Stratum horizontale superficiale, ein Stratum sagittale superficiale, ein 
Stratum plexiforme, dann ein Stratum sagittale profundum. Letzteres 
strahlt, wie schon erwähnt, schräg dorsalwärts und legt sich dann an das 
Stratum sagittale superficiale. Schließlich folgt das Subiculum. Dasselbe 
ist charakterisiert durch eine mächtige äußere Faserlage, die nicht mehr 
gestattet, horizontale und sagittale Fasern zu scheiden. Es sind aber 
die sagittalen Fasern sicher in der größeren Mehrzahl vorhanden. Dann 
folgen feine Radien, die in das tiefe Mark dieses Gebietes einstrahlen. 
Dort, wo das Ammonshorn beginnt (Tafel XII, Abb. 19), teilt sich die 
superfizielle Marklage wieder in zwei Teile. Und nun kann man von außen 
nach innen gehend folgende Strata unterscheiden. Zunächst der tangen- 
tialen Faserschicht des Hippocampus entsprechend ein Stratum horizon- 
tale, das hier natürlich nicht superfiziell gelegen ist, sondern entsprechend 
der Anordnung in der Tiefe zu liegen kommt. In diesem Stratum hori- 
zontale sind aber auch, wenn schon nicht in so groben Bündeln, sondern 
mehr vereinzelt, deutlich sagittal verlaufende Fasern vorhanden. Dann 
folgt ein Plexus feiner Fasern. Unter diesen liegt dann die aus dem Stratum 
sagittale superficiale hervorgegangene Fasermasse als Stratum sagittale, 
am besten hier intermedium genannt, weil sie ja zwischen der äußeren und 
inneren Faserlage zu liegen kommt. Dann folgt wieder ein Plexus, den wir 
nicht interradiatus nennen können, weil die Radien kaum in der Form wie 
an anderen Querschnitten zu sehen sind, und schließlich der Alveus, der 
das tiefe Mark darstellt. Das Ammonshorn und die Fascia dentata 
stoßen so zusammen, daß eine Trennung, wenigstens an der inneren 
Seite, nicht möglich ist. Es sind in der Tat die horizontalen Fasern, die 
wir als superfizielle Lage des Ammonshorns beschrieben haben, auch in 
der Fascia dentata diesmal an der äußeren Oberfläche zu finden. Sie 
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berühren sich mit denen des Ammonshorns und zeigen von außen nach 
innen zu eine mehr und mehr zunehmende Aufhellung. Auch hier kann 
man zwei Plexus unterscheiden, die offenbar als Rest der B.-Streifen 
anzusehen sind, einen äußeren und einen inneren, während aus dem Mark 
her büschelförmig die Fasern gleich Radien in diesen Plexus einstrahlen. 
Wir haben demzufolge in dem eigentlichen Hippocampusgebiet folgende 
Teile zu unterscheiden: Die reine Hippocampusrinde, die präsubikuläre 
Formation, die man am ehesten als Uncusformation bezeichnen könnte, 
weil sie ja im wesentlichen dieser gleicht und nur durch die Einlagerung 
der sagittalen Fasern sich von ihr differenziert. Dann folgt ein Über- 
gangsgebiet zum Subiculum, das seinerseits wieder nur ein Übergangs- 
gebiet zum Ammonshorn darstellt, und im Ammonshorn haben wir nun 
die superfizielle Faserlage wiederum in zwei Teile geteilt. Eine, die der 
superfizialen entspricht, und eine, die wohl nicht in der Tiefe gelegen ist, 
aber als intermediäre bezeichnet werden kann, und schließlich haben wir 
die Anordnung der Fascia dentata dadurch wiederum besonders hervor- 
tretend, daß die sagittalen Fasern hier wieder schwinden und, wenn auch 
nur rudimentär, mehr das Bild der Hippocampusrinde hervortritt. 

Es liegt mir fern, über die Herkunft dieser Fasern irgend welche 
Untersuchungen anzustellen oder das, was in der Literatur darüber 
bemerkt wird, hier anzuführen. Ich glaube auch nicht, daß man beim 
Ammonshorn von einer Lamina medullaris interna, von einer Lamina 
medullaris externa und einer medialen Faserlage sprechen soll. Das, was 
man Lamina medullaris interna nennt, entspricht dem Stratum horizon- 
tale superficiale und demzufolge soll es auch, trotz der eigenartigen 
Lage, diesen Namen beibehalten. Der Alveus entspricht dem tiefen 
Mark und das Stratum sagittale intermedium ist nicht zu identifi- 
zieren, sondern ist eben das besondere Charakteristische. Über die Be- 
schreibungen, welche die Autoren von dem Gebiete geben, mit Ausnahme 
von Ramon y CaJaL, kann man hier wohl hinweggehen. Denn faser- 
anatomisch sind die Gebiete so gut charakterisiert, daß man kaum im 
Zweifel sein kann, welchem Gebiete eine Region angehört. 

Es scheint, daß CAMPBELL in seinen Cortex of the fissura hippocampi 
das Präsubiculum und Subiculum einbezieht, während er die übrigen 
Partien nur mit wenig Worten erwähnt. 

ELLIOT SMITH setzt sich zunächst mit der Nomenklatur auseinander. 
Er nimmt folgende Teile in dem in Rede stehenden Gebiete an: 

L Die Area pyriformis, die wir ja bereits als Uncusformation be- 
schrieben haben; 

2. ein Nucleus amygdalae, über den wir hinweggehen; 

3. die Area Paradentata, ungefähr entsprechend dem größten Teil 
des Gyrus hippocampi, dann 

4. das Subiculum hippocampi und schließlich 
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5. die Area dentata selbst. 

Es ist nun nicht ohne Interesse, daß auch das subkallöse Gebiet, 
also die Areale, die kaudal von dem eben genannten gelegen sind (nach 
BRODMANN Areal XXVI, XXIX (Tafel XIII, Abb. 21, Tafel XIV, 
Abb. 22) und XXX) analoge Verhältnisse aufweisen, wie wir sie jetzt 
eben beschrieben haben, also die Stria obtecta, die Balkenwindungen 
und das angrenzende Gebiet umfassen. Sie entsprechen dem, was 
v. Economo und KoskInas mit dem Buchstaben L bezeichnen, wobei 
allerdings hier die Areale ganz wesentlich anders angeordnet erscheinen. 
Es gehört dieses Gebiet offenbar der Regio retrosplenialis von v. EconoMo 
und Koskinas an, die die Areale L. D., L. E. 1, L. E. 2, L.F.1 und L. 
F. 2 umfaßt. Wenn wir von dem Areal XXX ausgehen, so sehen wir 
eine mäßig breite tangentiale Faserlage, die außen, etwas dichter ist als 
innen, ein sehr feines superradiäres Flechtwerk einen deutlichen äußeren 
und einen weniger deutlichen inneren B. Nähert man sich dem 
Areal XXIX, so wird die T. immer mächtiger und es treten nun 
wieder, genau so wie im Uncusgebiet bzw. im präsubikulären Gebiet, 
jene glomerulusartigen Zellhäufchen auf, die zu eigentümlichen Ein- 
buchtungen der T. führen, nur daß wir hier tatsächlich mehr ein Stratum 
horizontale haben als ein Stratum sagittale, wenigstens der äußeren 
Faserlage entsprechend. Darauf folgt dann ein Plexus superradiatus und 
schließlich ein äußerer B., ein Stratum horizontale intermedium, worauf 
dann ein feiner Plexus interradiatus folgt. Die Radien sind auch hier 
mehr singulär, nicht gebündelt und reichen wenig hoch hinauf. Sie 
scheinen sich zum Teil in einem einzigen B., zum Teil aber in den super- 
radiären und den tangentialen Fasern aufzulösen. Man kann deutlich 
sehen, wie schräge Fasern dieser Art sich in die tangentiale Lage fort- 
setzen. 

Je mehr man sich der Umbiegungsstelle zur Stria obtecta nähert, 
je breiter wird diese Lage und es treten wieder, wie im subikulären Gebiet, 
die Fasern mehr sagittal in Erscheinung. Es schwindet auch das Stratum 
horizontale intermedium. Statt dessen treten in der Tiefe sagittale Fasern 
auf (Cingulum), die hier zwei Teile erkennen lassen, nämlich einen dem 
Mark anliegenden und einen mehr der Oberfläche gehörigen. Die Taenia 
obtecta zeigt dagegen eher das Bild der Fascia dentata, d. h. eine ober- 
flächliche T. und ein ziemlich dichtes Netzwerk in der Tiefe und ein- 
strahlend aus dem Mark radienartige Fasern. Wir könnten also sagen, 
daß in nuce das präsubikuläre, das subikuläre Gebiet als auch das Ammons- 
horn sowie die Fascia dentata in diesen Abschnitten wiederkehren, aller- 
dings nur in Andeutungen, am deutlichsten der präsubiculäre und 
subikuläre Teil und die Fascia dentata. 

Oralwärts, den Gebieten XXIII und XXXI (Tafel XV, Abb. 23 
und 2#) entsprechend (L. C. 2, L. C. 3 und vielleicht auch L. C. 1 


beiten aus dem Neurologischen Institute Zu: Kawata, Myeloarchitektonik der menschlichen Hirnrinde 


Band XXIN, Heft 3⁄4 Tafel XIV 


99 


. Areal 26 


~N 
N 


Abb. : 


Stria longitudir 


htelruck der Wiener Kunstdruck A. G. Verlag von Julius Springer in W 


Zur Myeloarchitektonik der menschlichen Hirnrinde 219 


von v. Ecoxomo und Koskınas), kann man auch hier ganz analoge 
Verhältnisse finden wie bisher. Zunächst wieder die Stria obtecta, 
die der Fascia dentata analog gebaut ist, dann an der Umbiegungs- 
stelle vom Balken auf die Windung ein kurzes Stück, das aber nicht 
mehr so scharf wie früher eine oberflächliche, eine intermediäre und 
eine tiefe Faserlage erkennen läßt, sondern die sagittalen Strata 
jetzt alle nur tiefliegend zeigt und zwischen Oberfläche und den 
tiefen Schichten nur ein feines Netzwerk von Fasern aufweist. Dann folgt 
das, was wir als Subiculu:n bezeichnet haben, mit deutlicher äußerer 
sagittaler Faserlage und auch hier noch gerade angedeutet das prä- 
subikuläre Gebiet. Nur kann man hier bereits mehr den Typus des Iso- 
kortex wahrnehmen, indem trotz dieser eigentümlichen Transformation 
der äußeren Faserlage hier bereits lateral die beiden Streifen hervor- 
treten, der tiefe dichter als der oberflächliche, der lockerer gefügt erscheint. 
Auch sind die Radien hier bereits gebündelt und reichen in das super- 
radiäre Flechtwerk hinein, einzelne sogar bis in die T. 

Wir haben also hier eine Verbindung von Allokortex und Isokortex, 
wenn man so sagen darf, vor uns. Es folgt dann ein Gebiet, das ganz 
analog gebaut ist, wie die Hippocampusregion, nämlich deutliche T. mit 
dicken äußeren Fasern, ein mächtiger äußerer B., ein weniger mächtiger 
und lockerer gefügter innerer B., zartes superradiäres und interradiäres 
Flechtwerk, gebündelte, ziemlich weit nach außen reichende Radien. 
Dies ist das Areal XXXI oder wenigstens der Übergang zu diesem Areal. 

Im vorderen Abschnitt dieses Gebietes (Areal XXXIII und XXIV 
von BRODMANN, L. A. v. Economo und Koskınas) ändert sich das Bild 
insoferne, als auf dem Balken die grauen Massen nahezu verschwinden 
und nur eine Faserlage deutlich zu sehen ist. Der Übergang vom Balken 
auf die Windung zeigt bereits die charakteristische Anordnung dieser. 
Nämlich eine ziemlich breite T., ein reiches aus gröberen Fasern bestehendes 
Flechtwerk, einen deutlichen äußeren, einen kaum erkennbaren inneren B., 
gebündelte Radien, die mäßig weit nach außen zu verfolgen sind, ein 
Bild, das sich in vieler Beziehung an die Frontalrinde anschließt, jeden- 
falls nicht wesentlich von ihr abscheiden läßt. Das benachbarte Feld 
XXXII (von v. Economo und Koskınas als F. L. bezeichnet) unter- 
scheidet sich kaum von dem, was man im Frontallappen kennen gelernt 
hat. Eine breite T., ein feines superradiäres Flechtwerk, zwei deut- 
liche B., ein deutliches dichtes interradiäres Netzwerk charakterisieren 
dieses Gebiet. Der äußere B. ist entschieden breiter als der innere, 
der innere aber deutlich erkennbar. 

Dagegen unterscheidet sich das Gebiet, das unter dem Balken- 
rostrum gelegen ist (Areal XXV [Tafel XVI, Abb. 25], BRODANNS 
Areal F. L., die Area parolfactoria v. Ecoxomo und Koskixas), nicht 
unwesentlich von dem über dem Balkenknie und dem vorderen Ende 
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des Balkens gelegenen Abschnitt. Es nähert sich in mancher Beziehung 
sogar mehr dem limbischen Gebiete. Auch hier sieht man eine mächtige 
T., in welche hinein aus dem tiefen Mark die Radien strahlen. Das 
superradiäre Flechtwerk ist sehr dünn, unter ihm ein dichteres Netzwerk 
vielleicht als äußerer B. zu bezeichnen. Die Radien sind mehr ver- 
einzelt, weniger gebündelt, tauchen fächerförmig aus dem Mark empor 
und zeigen zwischen sich ein ziemlich dichtes Netzwerk. Je weiter man 
sich von diesem Ende der Rinde entfernt, desto mehr zeigt sich aber bei 
gleichbleibender breiter T., daß auch ein innerer B. deutlich hervortritt, 
der äußere aber weitaus dichter ist. 

Die Literatur über dieses Gebiet ist spärlicher als über die anderen 
Gebiete, wenn wir einzelne kleine Partien ausnehmen. 

CAMPBELL bezeichnet diese Area als limbische und bezeichnet die 
retrospleniale als C.- und die andere als A.- bzw. C.-Feld, XXV als B.- 
Gebiet. Das Areal B. zeigt angeblich keinerlei sicheren B., doch kann 
man an der Stells, wo er gewöhnlich gefunden wird, eine Zahl sehr dünner 
oder mitteldicker Fasern finden, die von der medialen Olfaktoriuswurzel 
stammen. Auch geschlossene Bündel von Radiärfasern existieren nicht. 
Die interradiären Flechtwerke sind nicht gut entwickelt, der Gyrus 
fornicatus zeigt keine dicken Markfasern. Alle sind fein und auch die 
zonale Lage ist wenig entwickelt, das superradiäre Flechtwerk reich an 
netzförmig durcheinander gelagerten Fasern. Die B. sind deutlich zu 
sehen, die Bündel der Radien sehr gut entwickelt. 

Vogr hat auch dieses Gebiet am genauesten beschrieben. Das Areal 
XXV von BRODMANN dürfte wahrscheinlich zur Gruppe XII, XIII, 
XIV und XV von Vogr gehören. Für uns kommt vorwiegend die Area 
XIV in Frage. Er beschreibt auch eine sehr breite T. und findet sehr 
dicke Einzelfasern. Die sich daran anschließenden Gebiete zerfallen nach 
ihm in ungemein viele Abteilungen, die das Gebiet seiner Felder von 
XV bis XXXII umfassen. Wenn man von den feinen Differenzierungen, 
die VoGT macht, absieht, so kommen im Prinzipe unsere Darstellungen 
den VoGTschen am nächsten. 

Nehmen wir den ganzen Allokortex, ohne auf die Feinheiten 
einzugehen und geben zunächst eine ganz grobe Übersichtedar- 
stellung, da zeigt sich, daß die dem Ammonshorngebiet am nächsten 
gelegenen Partien deutlich die Charaktere dieser Region zeigen. die 
gleichsam im Bogen um den Balken herum bis über dessen Mitte zu 
verfolgen ist. Wir schen jeweils präsubikuläre, subikuläre Formationen 
und solche des Dentatus; nur die Ammonsformation selbst klingt vom 
Balkensplenium ab, ist dorsal vom Balken nicht zu finden. Nach 
außen davon folgt dann immer wieder ein Gebiet, in dem die B. 
deutlich hervortreten, und dort, wo diese in den extremen Gegenden der 
genannten Gebiete abklingen, haben wir ein ähnliches Verhalten wie im 
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Frontallappen, nämlich keine Reduktion der Qualität, sondern eine 
solche der Quantität. Die Einlagerung des Cingulum mit seinen Fasern 
auf dereinen Seite sowie die Verbindungen des Riechhirns auf der anderen 
Seite bewirken die Eigentümlichkeit der äußeren, sagittalen Faserlage, die, 
auf einem ziemlich kleinen Raum zusammengedrängt, dem Ganzen den 
Stempel aufdrückt. 

Das vordere und hintere Inselgebiet, die Areale XIII und XIV 
von BRODMANN, J. A. und J. B. von v. Economo und KoskInas, sind 
wenigstens in meinen Fällen charakterisiert durch eine breite tangentiale 
Faserlage, die auch dicke Fasern enthält, ein superradiäres feines Flecht- 
werk, das gelegentlich sogar einen Kis-BEcHTEREwschen Streifen hervor- 
treten läßt. und ziemlich undeutliche, aber doch erkennbare zwei B., von 
denen der äußere jedenfalls der deutlichere ist. Das interradiäre Flecht- 
werk ist etwas zart, die Radien dick gebündelt und reichen verhältnis- 
mäßig nicht hoch hinauf. Die Differenz des hinteren Abschnittes gegen- 
über dem vorderen Abschnitt ist eine relativ geringfügige, im Markbild 
kaum hervortretende. 

Aus den Darstellungen von CAMPBELL geht hervor, daß er in der 
Inselrinde deutlich einen B. sieht, deutlicher in dem hinteren als in dem 
vorderen Abschnitt. Die zonale Schicht erscheint ihm breiter als in den 
anderen Regionen, sonst aber meint er, daß sich die Inselrinde im wesent- 
ilchen den umliegenden Gebieten in bezug auf seine Struktur nähert. 

Die Darstellungen von ELLIOT SMITH nähern sich jenen von CAMPBELL. 
Auch er unterscheidet zwei B. und meint, daß sie nur sehr wenig ent- 
wickelt seien, allerdings in dem hinteren Abschnitt deutlicher hervor- 
treten als in dem vorderen. Das deckt sich ganz mit meiner Darstellung. 

Ich habe auf die feineren Einteilungen der Rinde hier nicht Rücksicht 
genommen, da es mir vorläufig nur darauf ankam, die BRoDMAnNschen 
Areale in bezug auf ihren Markfasergehalt zu ordnen. Wenn ich also nun 
versuche, auf Grund der gegebenen Darstellungen zu einer mehr allge- 
meinen Auffassung der Markscheidenverhältnisse zu gelangen, so wird 
es sich am vorteilhaftesten erweisen, zunächst von der motorischen Region 
auszugehen. 

Sie charakterisiert sich dadurch, daß ein äußerst dichtes Fasernetz 
das super- und interradiäre Gebiet erfüllt, so daß die beiden Horizontal- 
strata der Tiefe kaum hervortreten; also in der Dichtigkeit des Faser- 
netzes liegt das Charakteristische. Dort aber, wo es gelingt, die B. zu 
sehen, erscheint besonders der äußere von einer Mächtigkeit, wie er sonst 
nie gefunden wird. Dabei zeigt sich, daß er über das gewohnte Areal 
hinaus weit in die III. Schicht zu verfolgen ist. Und nun kann man von 
dieser Anordnung aus verfolgen, wie oralwärts zu zunächst zwei Streifen 
deutlich hervortreten, an Intensität und Dichte immer mehr verlieren, 
bis sie schließlich am Frontalpol ganz dünn und schmächtig sind. Das 
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gleiche wie für die B. gilt für die Flechtwerke, zum Teil auch für die 
Radien. Am wenigsten scheint mir das äußere Horizontalstratum, die 
tangentiale Faserschicht, zu differieren, obwohl auch hier eine Ver- 
minderung wahrzunehmen ist. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob wir ein Analoges auch der sensiblen. 
der rezeptorischen Sphäre zu finden imstande sind. Ich muß gestehen. 
daß es viel schwerer ist, das rein sensible Gebiet zu bestimmen, als das 
motorische. Wir werden aber nicht fehl gehen, wenn wir die Areale 
Bropmanns III, I, II in allererster Linie dafür in Anspruch nehmen, 
vielleicht das Areal I als das stärkste. Es entsprechen diese Areale, der 
Einteilung Vocrts folgend, vielleicht den Arealen LXVII, LXIX und LXX 
in allererster Linie und den benachbarten Gebieten. Versucht man nun 
hier zu differenzieren, so zeigt sich auch da wieder eine unendliche Dichtig- 
keit des super-, besonders aber des interradiären Flechtwerkes, das aller- 
dings hier deutlicher als oral die Streifen hervortreten läßt, wobei mir 
scheint, daß das Stratum horizontale profundum, der innere B. der 
faserdichtere ist. 

Der äußere erscheint deutlich, aber doch mehr aufgelöst, keinesfalls 
so mächtig wie etwa in dem Motorium. Ebenso wie in dem motorischen 
Gebiet aber kann man im Parietallappen sehen, wie, je weiter wir uns 
von dieser dichten, verfilzten Stelle entfernen, desto deutlicher die beiden 
Streifen hervortreten und schließlich auch hier gegen die Enden zu eine 
Verdünnung, ein Lichterwerden des ganzen Querschnittes, ein Schütterer- 
werden der Fasermassen in die Augen fällt. 

Ähnlich wie das sensible Gebiet verhält sich der Temporallappen. Auch 
hier erscheint infolge des reichen super- und interradiären Flechtwerkes die 
Streifenbildung der beiden B. in der Regio acustica (XLI BRODMANN) zum 
Teile kaschiert, wenn sie auch deutlich zu erkennen ist. Auch hier kommt 
mir vor, als wenn der innere Streifen faserdichter wäre als der äußere. 

Schwieriger erscheinen schon die Verhältnisseim Gebiete des Okzipital- 
lappens. Ich habe hier in der Area striata nur einen Streifen sicher ab- 
scheiden können, während VocT deutlich einen zweiten inneren erkennen 
kann, der gelegentlich angedeutet erscheint. Die Lage des GENNARIschen 
Streifens ist immerhin so, daß ich ihn nicht absolut mit dem äußeren B. 
identifizieren kann. Wenn man aber auch auf das Areal XVIII übergeht, 
so zeigt sich, und das geht auch bei Voer hervor, daß hier sicher nicht 
zwei Streifen vorhanden sind, sondern nur eine sehr dichte Grundsubstanz, 
die einen breiten Streifen in der Tiefe hervortreten läßt. Dieser breite 
Streifen entspricht absolut nicht dem äußeren, sondern eher dem inneren B. 
und läßt sich tatsächlich, zum Teile wenigstens, in seinen äußeren Partien 
in den GENNarIschen Streifen verfolgen. Wir müssen also auch hier 
annehmen, daß in dem Gebiete der Sehrinde der innere Streifen wenigstens 
stellenweise der stärkere ist. 
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Erst im Areal XIX sieht man dann deutlich eine Zweistreifung mit 
einem äußeren und einem inneren B. Im Prinzipe ist also auch hier das 
gleiche Verhalten vorhanden, wie wir es bisher gesehen haben, so daß 
wir für den Isokortex den Grundsatz aufstellen können, daß in dem 
motorischen Gebiet und in den Sinneszentren eine ungemeine Verdichtung 
der Fasern erfolgt, welche die B. verdeckt, daß wir ferner überall zwei B. 
abscheiden können, die um so dichter sind, je näher sie den Zentren sich 
befinden. Oralwärts ändert sich das Bild vorwiegend quantitativ, nicht 
qualitativ. Die Ausnahme, die scheinbar in der Area striata besteht, 
ist offenbar durch die eigenartige zelluläre Tektonik bedingt. Denn in 
dem Gebiete XVIII, der reinen Area striata benachbart, finden wir die 
gleichen Verhältnisse wie sonst in den Sinnesgebieten. Ganz anders zeigt 
sich der Allokortex. Wir können darunter faseranatomisch nur jenes 
Gebiet verstehen, welches den Uncus, Ammonshorn, Fascia dentata, 
ferner die dorsale Lippe des Gyrus hippocampi umfaßt, die Balken- 
windungen von ZUCKERKANDL und die Striae longitudinales. Dieses 
Gebiet begrenzt sich scheinbar nach vorne mit dem Areal XXIII. Das 
Areal XXIV zeigt einen ganz anderen Charakter, einen Charakter, den 
man am ehesten mit dem Frontallappencharakter vergleichen könnte. 
Betrachtet man nun das erstgenannte olfaktorische Gebiet, so zerfällt 
es in mehrere deutlich voneinander abgrenzbare Territorien. Das erste 
ist das Gebiet des Uncus. Wir haben hier eine so charakteristische 
Struktur, die nirgend wieder vorkommt, daß man dieses Gebiet als 
absolut selbständiges abtrennen soll. Dabei gibt es in diesem Gebiete 
Stellen, die nur einen B. erkennen lassen, der in der Tiefe deutlich hervor- 
tritt, während an anderen Partien auch der oberflächliche B. vorhanden 
ist. Außerdem ist die eigentümliche tangentiale Faserlage charakteristisch, 
die ja in allen Partien des Allokortex eine besondere Rolle spielt. 

Wenn das, was ich im vorangegangenen angeführt habe, richtig ist, 
daß wir bei den Sinnesgebieten vorwiegend einen mächtig entwickelten B. 
in der Tiefe finden, so müßte man hier (Areal XXXIV) ein Sinnesgebiet 
annehmen, das von den anderen Sinnesgebieten so differenziert gebaut 
ist, daß man es als selbständiges hinstellen könnte (Geruch, Geschmack ?). 
Die anderen Areale sind durchwegs gleich gebaut, d. h. wir unterscheiden 
in ihnen das präsubikuläre Markbild (Uncusformation), das subikuläre 
Markbild, das Markbild des Ammonshorn und das der Fascia dentata 
Tareni. Das präsubikuläre und subikuläre erhält sich bis in das Areal 
XXIII hinein, während das des Ammonshorn selbstverständlichschwindet, 
das der Fascia dentata aber in der Stria obtecta erhalten bleibt. Von da 
ab nach vorne zu ist das Markbild dem frontalen genähert, wenn auch nicht 
so entwickelt und es zeigt besonders an der Lippe gegen den Uncus hin, 
also im Areal XXV Differenzen, die nicht leicht aufzuklären sind. 

Es fällt mir nicht ein, diese mehr generellen Ergebnisse irgendwie 
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in Parallele zu setzen mit denen anderer Autoren, besonders kann man 
sie mit den unendlich genauen Angaben von Voer über die von ihm 
abgetrennten einzelnen Areale nicht vergleichen. Ich möchte nur zu 
bedenken geben, daß, abgesehen von technischen Differenzen, die, wie 
ich mich überzeugt habe, vollständig differente Bilder eines und desselben 
Areales hervorbringen können, besonders die individuellen Differenzen 
unglaublich ins Gewicht fallen können. Ein und dieselbe Stelle von zwei 
verschiedenen Gehirnen kann eine auffallende Differenz in der Anordnung 
der Markfasern erkennen lassen. Aber im Prinzipe läßt sich der Charakter 
eines Feldes doch relativ leicht feststellen. Nur die größten Finessen, 
die Menge der dicken und dünnen Fasern, die dicken oder dünnen Radiär- 
bündel, gelegentlich sogar ihre größere oder geringere Länge, sind doch 
Dinge, die mehr dem individuellen Verhalten entsprechen. 

Ein sehr wichtiger Umstand wurde jedoch bisher überhaupt nicht 
erwähnt. Betrachtet man ein Markbild an der Kuppe der Windung, so 
wird die Verteilung der Fasern ziemlich deutlich und klar hervortreten. 
Geht man von da gegen die Seitenwand der Windung, so verdichten sich 
die Fasern hier, um schließlich im Windungstal so dicht zu werden, daß 
man von einer Streifenbildung überhaupt nicht sprechen kann. Meist 
sieht man auch schon an den Seiten der Windung ganz andere Bilder 
als an der Kuppe. Wenn nun z. B. ein Areal über mehrere Windungen 
geht, so kann man, wenn man zwei Kuppen miteinander vergleicht, in 
diesen ein vollständig analoges Bild sehen, während an den Seiten der 
Windung ein ganz anderer Charakter des Markbildes erkennbar ist. 
Diesem Umstande, scheint mir, wird bei der Beschreibung auch viel zu 
wenig Rechnung getragen und diesem Umstande ist es zum Teile zuzu- 
schreiben, wenn hie und da in Gebieten, wo sichere zwei B. vorkommen, 
nur von einem B. die Rede ist. 

Ein prinzipielles Moment ist also der Markreichtum, besonders in 
den Flechtwerken und Streifen. Ihm ist es also zu verdanken, daß die 
Zentren der Bewegung und der Empfindung sich besonders hervor- 
heben, während von hier abklingend bis zum Pol oder der Lappengrenze 
entschieden eine quantitative Verminderung an Fasern vorhanden ist, 
wodurch die Struktur unter Umständen gelegentlich besser hervortreten 
kann als wie im Zentrum selbst. 

Ein weiteres Moment erblicke ich in der Tatsache, daß der äußere B. 
in der motorischen Region entschieden stärker entwickelt ist als überall 
sonst und der innere B. scheint in den Sinneszentren stärker entwickelt 
als sonst. Die Ausnahme, die scheinbar in der Area striata gemacht wird, 
kann man nur verstehen, wenn man das benachbarte Areal mit in Betracht 
zieht und bemerkt, wie tatsächlich aus einem tiefen Streifen schließlich 
der GENNARIsche Streifen hevorrgeht. 

Interessant sind auch die Befunde in der Riechrinde, die entschieden 
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zwei nicht unwesentlich verschiedene Gebiete erkennen lassen, das 
Uncusgebiet und das eigentliche Gebiet der Hippocampus-Region mit 
seinen sagittalen neben den horizontalen Stratis. 
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Untersuchungen über die Veränderungen des Klein- 
hirns bei der epidemischen Encephalitis 
Von 
Dr. Akira Kawata, Osaka, Japan 
Mit 7 Textabbiidungen 


Wenn es auch nicht angeht, die Symptome bei der Encephalitis 
schlankweg als Lokalsymptome zu bezeichnen, so haben doch einzelne 
von ihnen einen so ausgesprochen lokalen Charakter, daß man daraus 
‚auf die Angriffsstellen des Virus schließen kann. Andere wiederum muß 
man sich entstanden denken aus der Kombination von verschiedenen 
Angriffspunkten. Das gilt besonders für die jetzt im Mittelpunkt der 
Kontroversen stehenden dystonisch-dyskinetischen Symptome und es 
erhebt sich die Frage, ob bei diesen Symptomen lediglich die striopallidäre 
Lokalisation eine Rolle spielt, oder ob nicht vielleicht auch andere Hirn- 
teile dabei in Frage kommen, besonders die zerebellaren. 

Ich habe deshalb eine Reihe von chronischen Encephalitikern mit 
Parkinsonismus, untersucht, um festzustellen, welche Veränderungen 
das Kleinhirn zeigt und in welcher Weise diese Veränderungen im Sym- 
ptomenbilde zum Ausdruck kommen. Dabei ging ich so vor, daß ich die 
wesentlichsten Teile des Kleinhirns untersuchte. Es wurde untersucht: 
Der Wurm, der Lobus anterior, der Lobulus simplex, die beiden Lobi 
semilunares, der Lobus biventer, die Tonsille und die Flocke und von den 
tiefen Kernen der Nucleus dentatus und zwar in ziemlich großen Ab- 
schnitten, so daß es kaum möglich war, etwas zu übersehen. 

Schon in der Arbeit von Homman aus dem gleichen Institute war 
es aufgefallen, daß wir im Kleinhirn bei Parkinsonismus schwere Ver- 
änderungen finden können. Diese Veränderungen im Kleinhim treffen 
aber zumeist den Nucleus dentatus. Entweder handelt es sich um einen 
schweren Ausfall der Zellen oder um einen Prozeß, der diskontinuierlich 
den Kern ergriffen hat und zu lokalen Ausfällen führt. Auffällig ist, im 
Gegensatz dazu, daß die Körner verhältnismäßig wenig gelitten haben, 
nur hie und da eine Rarefikation erkennen lassen, während die PURKINJE- 
schen Zellen stellenweise eine Veränderung aufweisen, wie man sie bei 
der amaurotischen Idiotie in ausgeprägtester Weise findet, nämlich eine 
Auftreibung der Dentriten. Ähnliches hatten ja SPIEGEL und SOMMER 
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bereits im Senium beschrieben. Ferner konnte man in einzelnen Fällen 
— allerdings nur zweimal — eine Kernwandhyperchromatose in den 
PvuzkınJeschen Zellen feststellen, dagegen häufiger ein Infiltrat der 
Meningen und ein Übergreifen der Entzündung auf das Kleinhirn. 

Schon vorher hatte O. Könıc gleichfalls in einem Falle von Paralysis 
agitans sine agitatione, der auf dem Boden der Encephalitis erwachsen 
war, Veränderungen im Kleinhirn beschrieben, die jedoch eigentlich 
mehr den senilen, bzw. atrophischen nahestehen, da es sich in seinem 
Falle um eine über 60 Jahre alte Frau handelt. Trotzdem konnte er 
zeigen, daß die Purkınseschen Zellen um ein Drittel vermindert waren 
und die Körner teilweise geschwunden, besonders aber der Nucleus 
dentatus degenerativ schwer gelitten hatte. Es fällt weiters auf, daß 
Könıe hervorhebt, daß sich hier eine Gliawucherung im Gebiete der 
ausgefallenen Zellen zeigt, wie wir sie seit SPIELMEYER als Strauchwerk- 
bildung kennen. Auch hebt er hervor, daß die fälschlich äußere Körner- 
schichte genannte Glialage im Gebiete der PurkınJeschen Zellen, die 
Lannoıs-PavioTsche Schicht, besonders zellreich ist. 

In der monographischen Darstellung von STERN aus dem gleichen 
Jahre finden wir bezüglich des Kleinhirns eine Reihe von Autoren er- 
wähnt (SIGMUND, Gross, MARINESCo), bei denen besonders hervor- 
gehoben wird, daß die Kleinhirnrinde frei blieb, wobei allerdings letzterer 
betont, daß sich das nicht auf die tiefen Kerne und das Mark des Klein- 
hirns beziehe. Es ist nun von Interesse, daß STERN mit KREUTZFELD 
hervorheben, daß die entzündlichen Veränderungen bei der Encephalitis 
sich gewöhnlich auf einen kleinen Raum beschränken, die degenerativon 
Veränderungen dagegen mehr diffus sind, wobei sie meinen, daß diese 
alterativen Störungen in erster Linie auf Toxine zu beziehen wären. 

Auch Gabrielle Levy aus der Schule Marres hat in seiner Mono- 
graphie über die Spaetmanifestationen der Encephalitis Veränderungen 
am Kleinhirn erwähnt. Er findet es nur sehr wenig affiziert. Die Körner 
zeigen eine leichte Verminderung und eine Gliaverdichtung. In einem 
Falle fand sich eine Atrophie, die sich der senilen im Aussehen näherte. 

Im Gegensatz zu diesen Feststellungen von STERN meint CETVERIKOV 
— in einer Arbeit, die mir nur im Referat zugänglich war — daß die 
Veränderungen beim Parkinsonismus besonders in jenen Gebieten hervor- 
ragend auftraten, die der Einwirkung des Liquor cerebrospinalis in erster 
Linie ausgesetzt sind. Darunter befindet sich das Kleinhirn. 

Im folgenden wurden acht Kleinhirne von Encephalitis lethargica 
untersucht und zwar: Vermis superior (V), Lobus anterior (L.a.), 
Lobulus simplex (L. s.), Lobulus semilunaris superior (L. s. s.), Lobulus 
semilunaris inferior (L.s.i.), Lobulus biventer (L.b.), Tonsille (T), 
Flocke (F), N. dentatus (N.d.). Ich will zunächst die Fälle einzeln an- 
führen: 
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I. Fall (Nr. 3770). 

Der I. Fall betrifft einen 45 Jahre alten Mann, der an Parkinsonismus 
nach Grippe litt und daran zugrunde ging. Im Jahre 1921 hatte er eine 
typische Encephalitis mit Lethargie, die angeblich ausgeheilt war, so daß der 
Kranke seinem Beruf vollständig nachgehen konnte. Genau 1 Jahr 8 Monate 
später, im August 1922, bekam er ein steifes Gefühl und Zittern im linken 
Arm, was allmählich auch auf die anderen Extremitäten überging. Es trat 
dann Speichelsekretion und Schwitzen auf, es entwickelte sich ein typisches 
Salbengesicht, so daß er im April 1923 bereits den voll entwickelten Parkin- 
sonismus aufwies. 

Der Fall ist insoferne von Interesse, als bei ihm das vollentwickelte 
Bild einer Paralysis agitans vorhanden war und zwar: Vornübergebeugte 
Haltung, Pro- und Retropulsion, auffallender Rigor, Akinese, bzw. Brady- 
kinese in allen Muskeln, starker Paralysis agitans-ähnlicher Rigor. Dazu 
kommt noch eine Steigerung der Sehnenreflexe und Fußklonus, Speichel- 
fluß, Pupillenstörung, auffallend monotone, verlangsamte Sprache, Kraft- 
losigkeit. Zum Schluß wurde der Patient bettlägerig, bekam Dekubitus 
und starb am 10. II. 1925, also genau vier Jahre nach Ausbruch der Er- 
krankung. 

V.: Ein einfaches Hämalaun-Eosinpräparat zeigt die Pia infiltriert. 
An einzelnen Stellen leichte Meningitis. Am auffallendsten ist schon an 
diesem Präparat die Rarefikation der Körner, die den ganzen Querschnitt 
betrifft. Die PuURKINJEschen Zellen lassen eine Verminderung nicht erkennen. 
Im NıssL-Präparat zeigen sich die PURKINJEschen Zellen eigentlich ver- 
hältnismäßig gut tingiert. Nur einzelne sind auffallend blaß. Man sieht 
Schwellung des Spitzenfortsatzes und eine auffallende Verdünnung der 
Tigroide, aber das betrifft nur einzelne. Das auffallendste ist der Schwund 
der Körner. Man sieht sehr gut gefärbte, dann ganz blasse, die schon vor dem 
Schwinden sind. Im Fasernpräparat zeigen sich die Markstrahlen nicht 
eigentlich sehr gelichtet. Nur dort wo sie dünner geschnitten sind, erkennt 
man eine Lichtung. Auch das Netzwerk um die PurkınJEschen Zellen ist 
gelichtet, besonders aber die Fasern in den Körnern. 

L. a.: Gleicher Befund. An einzelnen PurkınJeEschen Zellen sieht man 
starke Auftreibungen der Dendriten, andere wiederum sind ganz normal. 
Auch hier fällt wieder die besondere Degeneration der Körner auf. Man 
sieht aber auch im Mark eine Anreicherung der Kerne und perivaskulär 
hie und da einzelne freie Zellen, wie bei einer ganz leichten entzündlichen 
Reizung. Fasernpräparate analog dem Wurm. 

L. s.: Die Pia, soweit erhalten, genau wie früher. Bezüglich der 
Purkingeschen Zellen und der Körner gilt ein gleiches. Die Fasern sind viel- 
leicht eine Spur besser als in den früheren Präparaten. 

L. s. s.: Hier kann man in einzelnen PurkınJEschen Zellen sehen, daß 
die Degeneration von der Peripherie gegen das Zentrum fortschreitet, bei 
anderen umgekehrt. Sonst der Befund der gleiche. 

L. 8. i.: Gleicher Befund. Doch scheint hier die Hyperämie etwas 
deutlicher. Die Rarefikation der Körner dagegen ist etwas geringer als in 
den oberflächlichen Partien. Auch die Purkın)eEschen Zellen sind hier 
etwas besser erhalten. Doch ist das ganz ungleichmäßig, weil z. B.. eine 
kleine Windungszacke die Veränderungen deutlich zeigt, andere dagegen 
vollständig normal sind. Faserpräparat zeigt nicht besonderes. 

L. b.: Hier liegen ganz analoge Verhältnisse vor wie beim L. s. i., viel- 
leicht daß er noch besser erhalten ist als letztere. Das gilt auch für die Fasern. 
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T.: Die T. zeigt an einer Stelle besonders schön die schwere Rarefikation 
der Körner. Sonst aber sieht man verhältnismäßig gut erhaltene Windungen. 
Dort wo die Rarefikation der Körner deutlich ist, sind auch die PURKINJEschen 
Zellen schwer gestört oder fehlen vollständig, während die benachbarten 
vollständig normal sind. Interessant ist, daß auch das WEIGERT-Präparat 
an dieser Zacke eine deutliche Aufhellung der Fasern erkennen läßt. 

F.: Die F. zeigt wiederum mehr die Veränderungen, wie sie im L. a. 
sind, d: h. hier sind sie vielleicht an einzelnen Stellen am fortgeschrittensten, 
indem die Verarmung an Zellen sehr hohe Grade erreicht. Das gleiche gilt 
für die an dieser Stelle befindlichen PurkınsEschen Zellen, die teilweise 
vollständig geschwunden sind, teilweise schwerste Degeneration zeigen. 
Auch hier wieder sieht man, daß die Degeneration stellenweise von der Peri- 
pherie ausgeht und um den Kern herum sich einzelne anhäufen. Das findet 
sich an mehreren Zellen nebeneinander, so daß eigentlich Schwellung mit 
Auflösung der Tigroide vom Rande häufiger vorkommt, als das umgekehrte. 
Stellenweise Wandhyperchromatose des Kerns. Diese Veränderungen sprechen 
sich selbstverständlich auch in den Markstrahlen aus, die sonst verhältnis- 
mäßig besser gefärbt sind als in den anderen Gegenden. 

N. d.: Der N. d. zeigt sich im großen und ganzen ziemlich zellreich. 
Bei näherer Betrachtung sieht man jedoch, daß viele dieser Zellen schwere 
Degeneration, aufweisen und zwar axonale mit Zellschwund, besonders die 
kleineren Zellen, während die großen verhältnismäßig intakt bleiben. An 
der Außenseite des N. d. sieht man die Gefäße zum Teile leicht wandinfiltriert, 
und zwar sind es lymphozytäre Elemente, die das perivaskuläre Infiltrat 
bilden. Ein WEIGERT-Schnitt zeigt jedoch eine auffallend gute Färbung der 
Fasern. Auch das Vliess ist sehr gut gefärbt. 


Zusammenfassung 

Es finden sich fast nur degenerative Veränderungen. In erster Linie 
fallen jene der Körner ins Auge, deren Schwund besonders bemerkens- 
wert ist, dann aber jene der Purkınseschen Zellen. Die Degeneration 
ist eine doppelte. Es findet sich eine Schwellung mit Aufblähung der 
Dendriten oder aber es gehen die Zellen von außen nach innen ganz 
zugrunde und man sieht dann eine Vermehrung der Tigroide um den 
Kern, der selbst wieder Wandhyperchromatose zeigt. Das auffälligste 
ist, daß der Prozeß an der dorsalen Seite des Kleinhirns ein ziemlich 
diffuser ist, obwohl auch hier kranke Purkinszsche Zellen neben ge- 
sunden sich finden. An der Unterseite ist er ein ausgesprochen dis- 
kontinuierlicher, indem nur einzelne Läppchen oder Spitzen von solchen 
in toto affiziert sind. Das feinere Fasergeflecht um die PURKINJEschen 
Zellen hat allgemein gelitten. Der N.d. ist gleichfalls schwer gestört in 
seinen kleinen Zellen, während die größeren intakt sind. Auch die Fasern 
sind auffallend intakt. Entsprechende Reizungen werden nur in den 
Meningen und in der Tiefe um den N.d. gefunden. 

II. Fall (Nr. 3871). 

71 Jahre alter Mann. Der Patient, der am 5. II. 1926 in das Wiener 


Versorgungshaus aufgenommen wurde, soll angeblich vor drei Jahren eine 
Grippeerkrankung, die nur fünf Tage gedauert hat, mitgemacht haben, etwas 
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Kopfschmerz und Fieber. Vor zirka einem Jahr hat sich der jetzige Zustand 
allmählich entwickelt und bestand in Unmöglichkeit von Bewegungen und 
Schwächeerscheinungen. Es ist möglich, aber nicht sicher, festzustellen, 
daß er vor einem Jahr einen Schlaganfall gehabt hätte. Es wurde das Kauen 
und Schlucken erschwert, es trat Speichelfluß auf und Kreuzschmerzen. 
Im Status fällt allgemeine Bewegungsarmut auf, Kopf- und Rumpfsteifigkeit, 
vornübergebeugie Haltung. Die Arme sind adduziert, im Ellbogengelenk 
gebeugt, monotone verwaschene Sprache, Amimie, Salbengesicht. Es 
können jedoch die Muskeln im Gesicht bewegt werden, wenn auch sehr lang- 
sam und selten. Die Pupille ist links weiter als rechts, träge und unaus- 
giebig reagierend. Alle Hirnnerven ansprechbar, ungemein verlangsamt. 
Dasselbe gilt auch für die oberen Extremitäten; Bewegungsarmut, Verlang- 
samung und unausgiebige Innervation. Die Kraft ist relativ gut, plastischer 
Rigor, kein Zittern. Die Wirbelsäule wird unbeweglich gehalten. Die unteren 
Extremitäten verhalten sich wie die oberen. Die Reflexe sind eher lebhaft 
aber keine Pyramidenzeichen. Die Beweglichkeit ist im ganzen sehr ein- 
geschränkt, der Gang mit stark vornübergebeugtem Körper. Pro- und Retro- 
pulsion. 

Der Patient stirbt an einer Pneumonie am 1. IV. 1926. 

Makroskopisch ließ sich im Gehirn nicht viel erkennen. 

V.: Es findet sich, allerdings nicht generell, sondern nur in einzelnen 
Teilen, eine etwas weniger dichte Fügung der Körner. Doch überwiegt das 
normale. Die PURKINJEschen Zellen sind reichlich vorhanden. Nur dort 
wo die Körner rarefiziert sind, sieht man auch die Purkınseschen Zellen 
verändert. Es sind viele ausgefallen. In einzelnen besteht Schwellung, 
besonders der Dendriten. Der Körper ist verhältnismäßig wenig verändert, 
zeigt generelle Abblassung, Kernwandhyperchromatose. Das WEIGERT- 
Präparat läßt gelegentlich kleine Aufhellungen erkennen, die aber nicht 
generell sind, sondern nur stellenweise die Rinde treffen. 

L. a.: Die Pia ist etwas verdickt, aber ohne Infiltrat. Auch hier sieht 
man nur stellenweise, aber kaum merkbare Ausfälle der Körner. In der 
Molekularechichte fällt auf, daß einzelne Gefäße etwas sklerosiert sind und 
perivaskulär eine Verdichtung zeigen. Mitunter ist am Schnitt ein solches 
Gefäß ausgefallen und es macht dann den Eindruck einer Gefäßlücke. Die 
Purkıngzschen Zellen zeigen auch an Stellen, wo die Körner verhältnismäßig 
gut erhalten sind, gelegentlich einen breiteren Spitzenfortsatz. Ferner ist 
die Lamoıs-PAvIioTsche Schicht hier verhältnismäßig stark entwickelt. Es 
sei nochmals betont, daß einzelne PURKINJEsche Zellen auch in Gebieten, 
wo die Körner intakt sind, den breiten Spitzenfortsatz aufweisen, andere die 
Kernwandhyperchromatoge und die Abblassung erkennen lassen. Das 
WEIGERT-Präparat zeigt die Markstrahlen sehr gut erhalten, die anderen 
feineren Fasern allerdings etwas gelichtet. 

L. s.: Die gleichen Veränderungen. Das wichtigste ist hier die ungemeine 
Anreicherung der Lanxoıs-Paviortsche Schicht an Gliakernen. Hie und da 
hat es den Anschein, als ob das Gebiet unter dieser Schicht bis in die Körner- 
region sklerosiert ist. Sonst keine Differenz. 

L. s. 8.: Außer einer perivaskulären Gefäßsklerose und kleinen Gebieten 
von Körnerschwund keine Differenz gegenüber der Norm. Das gilt für alle 
Elemente. 

L. s. i.: Gleicher Befund. 

L. b.: Im L. b. treten besonders im Mark die perivaskulären Auf- 
hellungen stark hervor, während die Rinde, besonders die Molekularschicht, 
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sich als normal erweist. Auch der L. b. zeigt analoge Veränderungen. Her- 
vorzuheben sind nur Schwellung der PurkınJEschen Zellen auch an Stellen, 
wo die Körner intakt sind. 

T.: Wie früher. 

F.: In der F. sind die Veränderungen wesentlich stärker. Hier ist der 
Körnerausfall an einzelnen Stellen ziemlich weit fortgeschritten. Man sieht 
auch unter den PurkınJeschen Zellen gelegentlich einen kleinen sklerotischen 
Herd. Die Ausfälle der PURKINJEschen Zellen sind hier sehr beträchtliche. 
Die vorhandenen Zellen zeigen Wandhyperchromatose der Kerne. Das 
Faserbild ist sehr wenig von der Norm verschieden. 

N. d.: Im N. d. fällt viel mehr als in der Rinde die Rarefikation des 
Gewebes durch die perivaskuläre Sklerose auf. Die Grundsubstanz ist nahezu 
vollständig sklerotisch. Besonders perivaskulär sieht man die Glia in mächtigen 
Strähnen an die Gefäße heranziehen. Die Ganglienzellen dieses Gebietes 
zeigen auch hier wieder deutlich schwere Degenerationen. Man kann einzelne 
geschwollene Zellen sehen, die aber nachher zu schrumpfen scheinen und dichter 
werden. Andere Zellen verkleinern sich ohne dichter zu werden, nehmen 
ganz bizarre Formen an und zeigen eine Pigmentanreicherung. Es ist ein 
sehr ausgesprochener Kernschwund mit ganz verschiedenartig degenerierten 
Zellen, bei dem sichtlich die Schrumpfung im Vordergrund steht. An ein- 
zelnen Zellen sind die Tigroide in Stippchen umgewandelt, der Kern voll- 
ständig verschwunden. Die Zelle blaßt dann ab und schwindet gleichfalls. 
Man kann wohl sagen, daß die Abnahme der Zellen, die allerdings eine ganz 
ungleichmäßige ist, in verschiedenen Windungen des Hirns verschiedene 
Dimensionen annimmt, eine ziemlich weitgehende ist. Entzündliche Er- 
scheinungen finden sich in der Umgebung nicht. Auch das Faserpräparat 
läßt deutlich diese Differenzen erkennen. Es gibt Stellen, die von der Norm 
absolut nicht verschieden sind und daneben wieder Stellen, bei denen man 
mitunter den Schwund der Fasern konstatieren kann. Das gilt besonders 
für die ventralen Partien, die dorsalen sind besser erhalten. Der Nucleus 
tecti, globosus und emboliformis, die gleichfalls im Präparat sind, zeigen 
diese Veränderungen nicht. 


Zusammenfassung 
Die Veränderungen dieses Falles erinnern sehr an die senilen. Der 
Körnerschwund ist hier ziemlich gleichmäßig, nur an einzelnen Stellen 
tritt er etwas stärker hervor. Die Ganglienzellen dagegen sind schwerer 
getroffen und zeigen die von SPIEGEL und SOMMER beschriebenen senilen 
Veränderungen. Ferner zeigt sich eine merkwürdige perivaskuläre 
Sklerose, wobei es manchmal den Eindruck erweckt, als wenn eine Lücken- 
bildung vorhanden wäre, die aber nur auf ein daselbst befindliches Gefäß 
zu beziehen ist. Ferner sieht man im N.d. schwere Veränderungen der 
Ganglienzellen, die die verschiedensten Grade erreichen. Die Fasern 
dieses Kerns haben in diesem Fall besonders gelitten. 
III. Fall (Nr. 3787). 
27jähriger Mann, aufgenommen am 17. III. 1923, gestorben am 5.11. 
1925. Im Frühjahr 1921 typische Encephalitis lethargica. Schon drei Monate 


später allmähbliche Zunahme der Steifigkeit in den Gliedern, Schluck- 
beschwerden, Speichelfluß. Es handelt sich auch hier um ein akinetisch- 
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bypertonisches Syndrom mit deutlichem Zittern, Pro- und Retropulsion. 
Der Patient erliegt einer Tuberkulose. 

Bei der Obduktion erweist sich das Gehirn makroskopisch ohne Befund. 

V.: Fleckweise Rarefikation in den Körnern. In diesen Gebieten sind 
die PurkıxJeschen Zellen stellenweise vollständig normal, stellenweise 
Wandhyperchromatose des Kerns. Blähung der Dendriten und Abblassung 
des Kernleibes, der nur feine Stippchen als Tigroid enthält. Auch an Stellen, 
wo die Körner nicht rarefiziert sind, kann man solche Veränderungen wahr- 
nehmen. Im WEIGERT-Bild zeigen sich die feinen Fasern um die PURKINJE- 
schen Zellen gelichtet, ebenso auch das Netz in der Körnerschichte. Die 
Markstrahlen sind verhältnismäßig gut. 

L. a.: Die Pia zart, sonst kaum angedeutete Rarefikation der Körner 
und Degeneration der PurkıxJEschen Zellen. 

L. s.: Fast normal, nur die PurkınJEeschen Zellen zeigen ziemlich 
reiche Blähung der Dendriten und Schlängelung derselben, auch dort, wo ihr 
Körper intakt ist. An anderen sieht man die Wandhyperchromatose und 
Aufhellung. Auch die Fasern um die PurkınJEschen Zellen sind nicht 
gefärbt. 

L. s. 8.: Der gleiche Befund. 

L. b.: Vielleicht an einzelnen Stellen etwas deutlichere Rarefikation 
der Körner, sonst gleicher Befund. 

T.: Hier zeigt sich in der Pia eine leichte Vermehrung der Zellen sowie 
eine leichte Hyperämie, die auch im Gewebe hervortritt. Sonst gleicher 
Befund. 

F.: Die Flocke erscheint wiederum stärker betroffen. An einzelnen 
Windungen sieht man ein deutliches Ödem, an anderen sieht man große Aus- 
fälle der Körner. Nimmt man eine Stelle, wo der Körnerausfall mittlere 
Intensität erreicht, dann sind die PurKınJEschen Zellen zum Teil geschwunden 
zum Teil schwerst degeneriert. Auch hier fällt wiederum die Blähung der 
Dendriten auf. Im Faserpräparat tritt die feinere Faserung wiederum sehr 
Stark zurück. 

N. d.: Der N. d. erweist sich viel kernreicher als normal, d. h. die Glia- 
kerne sind stärker angereichert. Die Ausfälle der Zellen sehr beträchtlich. 
Man sieht das Glia-Grundgewebe viel dichter als es der Norm entapricht. 
Die Zelldegeneration ist in die Augen fallend. Es handelt sich fast immer 
um Schrumpfung, Verdichtung und Schwund der Zellen; selten daß eine 
Zelle etwas gebläht ist. Bei genauerer Durchsicht sind nur sehr wenige nor- 
male Zellen im N. d. nachzuweisen. Auch die Faserung zeigt eine viel auf- 
fälligere Lichtung als im vorigen Fall. Nur ein ganz kleiner Teil des Kerns 
am Ende desselben erweist sich in der Faserung ziemlich normal. 


Zusammenfassung 

Auffallend wenig Ausfälle der Körner, ganz diskontinuierlich. Starke 
Degeneration der PUurKıxJEschen Zellen, mit Schlängelung der Dendriten. 
Auch die Kerne sind vielfach degeneriert. Dort wo die Kerne stärker 
geschwunden sind, fast völliger Schwund der PurkinJeschen Zellen. 

Die feineren Fasern um die PURKINJEschen Zellen fehlen. Am stärksten 
gelitten hat der N.d., bei dem nur sehr wenig Zellen ihr normales Aus- 
sehen aufweisen, 
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IV. Fall (Nr. 3864). 

48jährige Frau. Angeblich im Jahre 1922 Grippe, nur von wenigen 
Tagen Dauer. Erst ein halbes Jahr später merkte sie, daß sie immer schwächer 
wurde. Sie kam dann in klinische Behandlung, ohne daß eine Besserung ein- 
getreten wäre. Es zeigte sich bei ihr ein typischer Parkinsonismus, vorn- 
übergeneigte Haltung, auffällige Verlangsamung der Bewegungen und 
Bewegungsarmut, aber keine Salivation, dagegen deutlicher Tremor und eine 
geringe Ataxie der oberen Extremitäten. Der Rigor ist oben wie unten gleich 
ausgesprochen, die Reflexe ziemlich normal, der Gang langsam. Die Steifig- 
keit nimmt zu. Der Tremor ist ein typisch rhythmischer mittelgrobschlägiger 
mit Pillendreherstellung der Finger. Es tritt eine Seborrhoe des Gesichtes 
auf. Patientin wird bettlägerig, bekommt einen Dekubitus, Sepsis und 
stirbt im Jahre 1926 nach vierjähriger Krankheit. 

Makroskopisch ist im Gehirn keine Veränderung nachzuweisen. 

V.: Stellenweise finden sich in der Marksubstanz besonders runde, den 
Corpora amylacea sehr ähnlich sehende Gebilde von verschiedener Größe, 
die mit Hämalaun tief dunkel tingiert sind. Sie liegen sowohl an den Gefäßen 
als frei im Gewebe, in ganzen Haufen, seltener vereinzelt (Pseudokalk). 
Die Meniny, so weit vorhanden, deutlich kernreicher als normal. Sonst ist 
im Wurm die Körnerschicht verhältnismäßig sehr gut erhalten. Nuran einigen 
Stellen zeigt sie die bekannte Lichtung. Die PURKINJEschen Zellen lassen 
degenerative Veränderungen erkennen, die aber ganz ungleichmäßig sind 
und verhältnismäßig geringfügig. Faserpräparate lassen keine groben Aus- 
fälle erkennen. 

L. a.: Hyperämie der Rinde. Hier ist eher eine Lockerung des Gefüges 
der PURKINJEschen Zellen zu sehen. Die erhaltene Pia ist deutlich verbreitert 
und mäßig kernreicher. Im NıssL-Präparat fällt vor allem ins Auge, daß die 
Lanxois-PavIioTsche Schicht stellenweise kernreicher ist als es der Norm 
entspricht. Auch sicht man hier bereits deutlich Schwellungszustände der 
Dendriten der PuUrRKINJEschen Zellen. Der Körper dieser Zellen ist aber 
merkwürdig gut erhalten. Auch hier sieht man nur ganz vereinzelt Degene- 
rationen, meist vom Charakter der Schwellung deı Zelle. Dabei verschwindet 
das Tigroid, die Zelle blaßt ab und geht zugrunde. Die Fasern sind nicht 
sonderlich verändert. 

L. s.: Hier sind die Körner ziemlich diffus geschädigt, d. h. man sieht. 
deutlich größere Zwischenräume zwischen den einzelnen Körnermassen, 
die netzförmig angeordnet sind. Die PurkınJEschen Zellen zeigen viel mehr 
als in dem früheren Präparat die Schwellung der Dendriten und auch die 
Schwellung des Körpers. Man kann auch an einzelnen Stellen deutlich Aus- 
fälle wahrnehmen. Die Faserung zeigt scheinbar eine Lichtung. Doch sind 
die WEIGERT-Präparate vielleicht ein bischen zu stark differenziert. 

L. s. s.: Auch hier treten wiederum ziemlich starke Pseudokalkmassen 
in Erscheinung. An einzelnen Stellen ist hier der Körnerschwund stärker 
wie früher, aber nur an wenigen Stellen. Die Purkınseschen Zellen zeigen 
ein analoges Verhalten wie früher, stellenweise sogar besser gefärbt. Wesentlich 
erscheint, daß von einem entzündlichen Prozeß nicht die Rede ist. Fasern normal. 

L. s. i.: Gleich L. s. s. 

L. b.: Auch hier viel Pseudokalk, sonst wie die vorigen Präparate. 
Nur fällt bei den Fasern auf, daß fleckige Aufhellungen in dem Markstrahl 
sichtbar sind, die schon in den früheren Präparaten angedeutet waren, aber 
dort eher den Eindruck eines Artefakts machten. Es handelt sich um Lich- 
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tungen, die mehr dissoziiert in Erscheinung treten. 
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T.: Sie ist etwas besser gefärbt als die früheren Schnitte. Nur an ein- 
zelnen Stellen tritt auch hier eine leichte Rarefikation der Körner hervor. 
Hier fehlen die fleckigen Ausfälle im Markstrahl. 

F.: Hier ist wieder eine viel stärkere Beteiligung. Auch sehen wir hier 
jene kleine scheinbar perivaskuläre Sklerose, die ich schon in einem früheren 
Präparate bemerkt habe. Es handelt sich aber nicht um perivaskuläre 
Sklerose, sondern um eine ganz eigenartige Bildung, die am Hämalaun- 
präparat eher den Eindruck einer Druse hervorruft (Abb. 1 und 2). Es scheint 
sich um sehr verdickte Achsenzylinder zu handeln, in die einzelne Gliakerne 
eingestreut sind und eine ganz lockere Grundsubstanz. Es ist zweifellos, 
daß es sich um Bildungen handelt, die mit den senilen Drusen vollständig 
identisch sind. Die Faserung läßt keine besonders schweren Veränderungen 
erkennen. Im Zellpräparat analoge Verhältnisse wie früher. 

N. d.: Der N. d. zeigt sehr schwere Veränderungen. Zunächst sieht 
man die Gefäße ganz analog wie im höchsten Senium verändert, d. h. peri- 
vaskulär eine dichte Sklerose mit eingelagerten Mengen von Pseudokalk. 
Auch sonst ist das Grundgewebe schwer sklerotisch. Das Zellgehalt des N. d. 
ist ein äußerst geringer. An einzelnen Stellen fehlen die Zellen vollständig. 
Die Art der Degeneration der Zellen ist die einer sehr hochgradigen Lipoidose 
mit Schrumpfung. Einzelne Zellen sind geschwollen, ganz blaß. Hier sieht 
man an den Gefäßen Leukozytenanhäufungen. Aber perivaskulär ist nichts 
von einer Entzündung zu sehen. Das Fasernpräparat zeigt besonders im Kern- 
abschnitt ziemlich starke Defekte, die auf eine perivaskuläre Sklerose zu 
beziehen sind. 


Zusammenfassung 

Trotzdem es sich in diesem Falle um ein verhältnismäßig jüngeres 
Individuum handelt, finden wir Veränderungen, wie sie nur dem späteren 
Senium in so ausgedehnter Weise zukommen. Es zeigt sich 1. eine große 
Masse von Pseudokalk, 2. eine Sklerose der Gefäße besonders in der Tiefe, 
mit perivaskulärer schwerer Desintegration, 3. zeigt sich in der Flocke 
die Einlagerung von Gebilden, die typisch den senilen Drusen gleich 
sind und es zeigt sich weiters, daß — von geringen Defekten in den 
Körnerschichten abgesehen — die PurkınJeschen Zellen gleichfalls 
Veränderungen aufweisen, die im Senium bekannt geworden sind, wobei 
allerdings hier die Ausfälle stärker erscheinen. Ferner haben wir die 
meisten und stärksten Ausfälle im N. d. zu konstatieren, der stellenweise 
vollständig der Zellen entbehrt. 

V. Fall (Nr. 3899). 

46 Jahre alter Mann, aufgenommen am 29. IV. 1922, gestorben am 
23. VI. 1926. Im Jahre 1920 litt Patient an Hirngrippe. Es scheint sich um 
eine Lethargica gehandelt zu haben. Die Entwicklung der Krankheit ist nicht 
sicherzustellen. Er sagt nur, daß er im Anschlusse an die Krankheit ein 
Leiserwerden der Sprache und eine Schwäche der unteren Extremitäten 
sowie Speichelfluß bekommen hätte. Er kam dann an verschiedene Kliniken, 
ohne daß die Behandlung dort irgend einen Erfolg gehabt hätte. Es handelt 
sich nun um einen typischen Parkinsonismus, mit Pro- und Retropulsion, 
vornübergebeugter Haltung, Tremor mit Pillendreherstellung der Hand, 
Steifigkeit aller Glieder, die so weit geht, daß der Patient nicht mehr selbst 
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essen kann. Sprache langsam, monoton. Auch die Hirnnerven werden kaum 
innerviert, der Bewegungsantrieb fehlt vollständig. Von kleinen Symptomen 
ist vielleicht noch die Angabe, es bestünde eine Andeutung des ROMBERGSchen 
Phänomens, hervorzuheben. Der Tremor ist hauptsächlich links. An den 
Händen findet sich eine Atrophie der Muskeln. Patient geht an einer Pneu- 
monie zugrunde und das Gehirn zeigt makroskopisch keine Veränderungen. 

V.: Die Körner sind hier auffallend gut erhalten, dagegen zeigen die 
PurkinJeschen Zellen nicht alle, aber vereinzelt, eine Blähung der Den- 
driten. Hie und da sieht 
man auch Abblassung des 
ganzen Zellkörpers, aber 
in einem nicht besonders 
hohen Grad. Eine Reihe 
von Zellen sind geschwun- 
den. An einer Stelle der 
Molekularschicht ist eine 
Anhäufung von Gliaker- 
nen, nicht Knötchenbil- 
dung, sondern mehr ein 
Plaque fibröser Glia, mit 
eingestreuten Kernen. 

L.a.: Hiersindschon 
an einzelnen Stellen Lich- 
tungen in den Körnern zu 
sehen. Im Mark eine fleck- 
weise Aufhellung, die aber 
nur dastiefe Mark betrifft. 

L. s.: Der Körner- 
schwund ist relativ ge- 
ringfügig. Die Faserung 
demzufolge auch besser 
erhalten. Die PURKINJE- 
schen Zellen zeigen jedoch 
auch hierin den Dendriten 
vereinzelte Schwellungen, 
aber sehr wenig. 

L. s. s.: Hier ist der 
Körnerschwund lebhaf- 
ter. Die erhaltenen Menin- 
gen zeigen keine Infiltra- Abb. 1. Drusenähnliche Bildungen 
tion. Auch bei den Mark- 
strahlen zeigt sich eine 
verschiedene Intensität der Färbung. Der Markschwund betrifft nicht das ganze 
Areal gleichmäßig, sondern mehr fleckweise. Es gibt Windungen von normalem 
Aussehen und Windungen, bei denen der Schwund sehr deutlich zum Aus- 
druck kommt. Hier sind auch die PurKInJEschen Zellen schwerer verändert 
und zeigen die Dendriten viel deutlicher. Auch Ausfälle der PURKINJEschen 
Zellen, degenerative Veränderungen des Körpers, der gleichfalls geschwollen 
ist, sind zu sehen. 

L si: Hier tritt wieder die Lanxo1s-PAviotsche Schicht deutlicher her- 
vor, undzwarhauptsächlich in Gebieten mit stärkeren Schwellungen der Dendri- 
ten. Auch diese Anreicherung der Kerne in der genannten Schicht ist regionär. 
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L. b.: Hier sind die Veränderungen verhältnismäßig gering, jedoch 
auch hier in den PurkınJeschen Zellen deutlich kenntlich. 

T.: Der gleiche Befund wie früher. 

F.: Hier sind die Veränderungen wieder deutlicher. Es kommt an ein- 
zelnen Stellen zum vollständigen Ausfall der Körner (Abb. 3). Auffälliger- 
weise kommt das weniger zum Ausdruck in der Faserung, wo nur das Netz- 
werk in den Körnern fehlt. Die PurkınJeschen Zellen zeigen hier analoge 


Abb. 2. Drusenähnliche Bildungen — Detail aus Abbildung 1 


Schädigungen, doch kann man auffallend viel Kernwandhyperchromatose 
wahrnehmen. 

N. d.: Hier wie in den anderen Fällen eine deutliche Verminderung der 
Zellen. Es ist hier das Vließ außen sichtlich gestört. Das feine Netz der den 
Kern durehsetzenden Fasern hat ebenfalls gelitten, wenn auch nicht so stark, 
als es bei dem Zellausfall den Anschein hat. Die Zellen selbst zeigen sehr 
schön die homogene Kernschrumpfung in den verschiedensten Stadien. 
Dabei kann es vorkommen, daß eine Zelle selbst gebläht ist und ein homogener 
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geschrumpfter Kern hervortritt. Andere Zellen zeigen Vakuolen oder schwere 
Degeneration. Man sieht die zugrundegehenden Reste deutlich. 


Zusammenfassung 


Auffallend geringfügige Veränderungen des Cerebellum, fast nur 
die PURKINJEschen Zellen betreffend, in der gewohnten Art der Schwellung 
der Dendriten, diskontinuierliches Befallensein bis auf die Flocke, die 
am stärksten getroffen erscheint. Der N.d. zeigt gleichfalls schwere 
Schädigung in Zellverminderung und auffällig häufigem Vorkommen 
homogener Kernschrumpfung, Zelldegenerationen der verschiedesnten Art. 


VI. Fall (Nr. 3885). 

36 Jahre alte Frau, die erst im Mai 1925 aufgenommen wurde. Auch 
sie hatte im Jahre 1920 eine Grippe überstanden. Drei Jahre später bekam 
die Patientin ein Zittern der Lippen. Nach fünf Jahren erst Verkrümmung 
der Hände und Finger, Schluckstörungen. Sie wurde wiederholt ohne Erfolg 
behandelt. Typischer Parkinsonismus. Ständige Bewegungen des Mundes, 
sonst Amimie, langsame monotone Sprache, Seborrhoe, Zittern der Hände 
und der Lippen, Pro- und Retropulsion, auffallender Tremor, starker Schweiß. 
Im Mai 1926 bekommt die Patientin Typhus, an dem sie zugrunde geht. 
Die ganze Krankheitsdauer beträgt sechs Jahre. Das Gehirn war makro- 
skopisch ohne Befund. 

V.: Auffallende Lückenbildung in den Markstrahlen,. Schwund der 
Körner viel deutlicher als im vorigen Fall, aber auch diskontinuierliches 
Befallensein, auffallend blasse Markstrahlen. In den Ganglienzellen ist der 
gleiche Befund wie sonst sichtbar. Eine Vermehrung der Kerne in der Mole- 
kularschicht sehr deutlich. Auch im Mark sind die Kerne etwas vermehrt, 
desgleichen die Lannxoıs-PAviorsche Schicht. 

L. a.: Hier sind die Lückenbildungen schon etwas geringer, die Hyper- 
ämie sehr stark. Man sieht auch in der Pia vereinzelte infiltrierende Zellen. 
Sonst aber ist das Ganze besser als in dem vorigen Präparat. Das gilt auch für 
die Markfasern, während die Purkınseschen Zellen die gewohnten Ver- 
änderungen aufweisen, hier vielleicht sogar noch stärker als in dem ersten 
Präparat. Man kann wohl sagen, daß die Mehrzalıl der Zellen getroffen ist. 

L. s.: Hier finden sich wiederum Herde, die man etwa folgendermaßen 
schildern kann. Um eine Dehiszenz des Gewebes, die von einer feinkörnigen 
Masse gefüllt ist, findet sich eine Verdichtung mit einzelnen eingestreuten 
Gliakernen und vereinzelten kolbig angeschwollenen Gebilden, die in das 
Innere solcher Lücken hineinragen. Sie finden sich in der Molekularschicht. 
Man hat manchmal den Eindruck, als wenn es sich um ein ausgefallenes 
Gefäß handeln würde, in Wirklichkeit ist das aber nicht der Fall. Das Ödem 
in der Tiefe ist nach wie vor vorhanden. Hier sieht man auch eine stärkere 
Meningitis, die aber auch nur fleckweise ist und hier besondere Dimensionen 
annimmt. Das Faserbild ist verhältnismäßig gut. Die PURKINJEschen 
Zellen haben wieder sehr stark gelitten. 

L. s. s.: Hier finden sich die vorher geschilderten Lücken im Gewebe 
nicht, wie denn überhaupt die Veränderungen bier geringeren Grades sind. 
Das gilt nicht für die PURKINJEschen Zellen. 

L. s. i.: Auffallend starke Hyperämie. Sonst gleicher Befund. 

L. b.: Gleicher Befund. 

T.: Die T. erscheint besser erhalten als die anderen Teile. Es findet 
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sich nicht einmal ein Ödem, nur vielleicht eine Anreicherung der Gliakerne 
im Mark. Auch die PurkınJeschen Zellen erscheinen hjer besser erhalten, 
obwohl auch hier Schwellungen deutlich sind und einzelne Fasern degeneriert 
erscheinen. 

F.: Der Körnerschwund und das Ödem sind wieder so wie in den stärkst 
betroffenen Teilen, die Faserung jedoch nicht schlecht erhalten. Die 
PURKINJEschen Zellen zeigen die verdickten Spitzenfortsätze besonders 
deutlich. Der Zellkörper 
hat vielfach auch gelitten, 
doch sind die Zellen hier 
nicht mehr alle gebläht, 
sondern viele schon ge- 
schrumpft. Auch die Fort- 


sätze zeigen neben 
Schrumpfung auch Blä- 
hung. 


N. d.: Auch hier ist 
das Ödem in der Umge- 
bung des Kerns und im 
Grundgewebe sehr deut- 
lich. Es handelt sich weni- 
ger um Schwund der Zellen 
wie in den früheren Prä- 
paraten, dagegen. kann 
man bei der Faserfärbung 
deutlich sehen, daß die Fa- 
sern, die zwischen den 
Kernen sich finden, gelitten 
haben. Die Zellen sind 
gebläht, einzelne Vakuolen, 
andere abgeblaßt und ge- 
schrumpft. Doch sind die 
Blähungen mit Randstel- 
lung des Kerns die häufig- 
sten Veränderungen. Erst 
bei genauerem Zusehen 
sieht man, wie viele der 
Zellen schwer degeneriert 
und wie viele ausgefallen 
Abb. 3. Atrophie der Körner sind. 


Zusammenfassung 


Der Körnerschwund ist verhältnismäßig geringfügig, die PURKINJE- 
schen Zellen dagegen schwer geschädigt, ebenso sind die Zellen im N.d. 
geschädigt, weniger die Fasern. Es finden sich an einer Stelle eigen- 
tümliche Blähungen, wie wir sie schon in zwei vorhergegangenen Fällen 
zu sehen Gelegenheit hatten. 

VII. Fall (Nr. 3902). 


60 Jahre alte Frau hatte im Jahre 1920 Grippe. Typische Lethargica, 
darnach Nervenreißen in den Händen, zunehmende Gefühllosigkeit in den 
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Händen, die gleichzeitig dicker wurden. Es scheint, daß sich die Krankheit 
direkt an die Grippe anschloß. Objektiv typischer Parkinsonismus mit 
Aminie, verlangsamte Bewegungen, Tendenz, nach links zu fallen, auch leb- 
hafte Sehnenreflexe, auffallende Adipositas. Die Patientin klagt nur über 
Parästhesie in den Beinen. Während ihres Spitalaufenthaltes bekommt sie 
eine Pneumonie, der sie erliegt. Die Gesamtkrankheitsdauer beträgt sechs 
Jahre. 

V.: Die Meningen sichtlich verdickt, aber kaum deutlich infiltriert. 
Leichte perivaskuläre Sklerose, etwas Pseudokalk. Rarefikation der Körner 
von nicht hohem Grad. Die PuURrKINJEschen Zellen sind auffallend gut er- 


Abb. 4. Rarefication der Körnerschichte 


halten. An einzelnen Verdieckung der Dendriten. Laxno1s-PavioTsche 
Schicht sehr kernreich. i 

L. a.: Auch hier wieder auffallend gute Erhaltung der Zellen und Fasern, 
nur daß auch hier wieder die Dendriten ziemlich verdickt sind. 

L. s.: Ganz leichte Sklerose des Marks. Sonst gleicher Befund. Nirgend 
ein Zeichen entzündlicher Erscheinung. 

L.s.s.: Hier fällt schon am Übersichtspräparat das stärkere Betroffensein 
der Körnerschicht in die Augen. Es ist fast diffus, aber doch kann man erkennen, 
daß einzelne Windungen stärker betroffen sind als andere. Der Körner- 
schwund ist ein sehr weitgehender (Abb. 4). Pia wie früher. Die Sklerose 
im Mark desgleichen. Auch die Fasern sind viel lichter und zeigen deutlich 
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die Zeichen der Degeneration (Abb. 5). Am NıssL-Präparat kann man auch 
deutlich den Ausfall der PurRKINJEschen Zellen konstatieren (Abb. 6). Man 
sieht sie zum Teile gebläht, abgeblaßt, worauf sie schwinden. Immer aber 
tritt die starke Verdickung der Dendriten hinzu, die hier auch an jenen 
Zellen auffallend ist, die scheinbar noch intakt sind. 

L. s. i.: Der gleiche Befund wie in L. s. s. 


Abb. 5. WEIGERT färbung — der Markstrahl weitgehend atrophisch 


F.: Auch die F. zeigt einen ziemlich weitgehenden Körnerschwund. 
Die Fasern sind eine Spur besser als in den vorigen Schnitten. Die Verände- 
rung der PURKINJEschen Zellen ist hier ein wenig anders. Man sieht schwere 
Degeneration, aber neben den Schwellungserscheinungen sieht man Schrump- 
fung der Zellen deutlich mit dunklerer Färbung, während die in den vorigen 
Teilen die dunklere Färbung vermissen ließ. 

N. d.: Hier ist der Zellschwund sehr auffällig und die Vermehrung der 
Glia eine sehr beträchtliche. Auffällig ist ferner, daß das Faserpräparat 
diese Dinge weniger erkennen läßt als das Zellpräparat. Im NıssL-Präparat 
sieht man einzelne Zellen geschwollen, andere geschrumpft. Aber auch 


è 
Veränderungen des Kleinhirns bei der epidemischen Encephalitis 241 


hier fällt die geringe Zahl der Zellen ins Auge, die geschwollenen blassen ab 
und schwinden auf diese Weise. Die geschrumpften werden kleiner und bilden 
ganz unregelmäßige Formen. Auffallend viele vermehrte Gliakerne. Wenn 
man die Gefäße genauer betrachtet, so sieht man gelegentlich in ihrer Um- 
gebung Pseudokalk, hie und da auch Pigmentschollen. Ein sicheres In- 
filtrat jedoch wird vermißt. 


Zusammenfassung 


In diesem Falle fällt die relative Intaktheit der vorderen und der 
Wurmpartien gegenüber der verhältnismäßig starken Degeneration der 
Lobi semilunares und der Flocke auf. Es ist der gewohnte Schwund der 


Abb. 5. Schwund der PURKINJE schen Zellen 


Körner neben einer Degeneration der PurkInJeschen Zellen, die mit der 
ebenfalls bekannten Schwellung der Dendriten einhergeht. Auch der 
N.d. ist schwer getroffen. Ferner finden wir eine deutliche Lichtung 
des Markfaserbildes in den schwerer erkrankten Partien, wo sich auch 
die Gliakerne besonders anreichern. Ein entzündlicher Prozeß wird 
allenthalben vermißt. 


VIII. Fall (Nr. 3901). 

32 Jahre alte Frau wurde am 25. September 1923 aufgenommen. Im 
Jahre 1921 erkrankte die Patientin an Grippe. Es war auch das eine typische 
Lethargica. Nach 14 Tagen war sie wieder gesund. Es trat allmählich eine 
Besserung ein, doch nie die frühere Lebensfreudigkeit, da sie sich immer müde 
fühlte. Nicht ganz ein Jahr nach dieser Affektion trat Zittern auf, so daß 
sie genau nach einem Jahre das Krankenhaus aufsuchte. Trotz eingeleiteter 
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Behandlung verschlechterte sich ihr Zustand. Es trat Verlangsamung der 
Bewegungen auf, das Zittern verstärkte sich, Amimie, Salivation, starker 
Tremor, später Akinese, leise monotone langsame Sprache, leichte Steigerung 
der Sehnenreflexe mit Andeutung von Klonus, starre Haltung, Gang sehr 
langsam. Die Patientin geht an Tuberkulose zugrunde. Auch hier war 
das Gehirn makroskopisch 
ohne Befund. Die ganze 
Krankheitsdauer (Tod 16. 
VII. 1926) betrug fünf 
Jahre. Freies Intervall 
scheinbar zirka ein Jahr. 

Das Bild entspricht 
auch hier dem typischen 
Parkinsonismus. Besondere 
Kleinhirnsymptome waren 
nicht aufgetreten. 

V.: Etwas Ödem in 
den Markstrahlen. Die 
PURKINJEschen Zellen ver- 
hältnismäßig gut erhalten, 
doch zeigen sich auch hier 
bereits Ansätze einer Ver- 
diekung der Dendriten. 
Die Markverhältnisse mä- 
Big gut. 

L. a.: Hier ist gegen- 
über dem V. bereits eine 
deutliche, aber nicht sehr 
exzessive Verminderung der 
Körner. Auftreten der Netz- 
formation. Auch hier leich- 
tes Ödem im Mark. Fasern 
verhältnismäßig gut ge- 
färbt. PURKINJEsche Zellen 
wie früher, einzelne deut- 
lich degeneriert. 

L.s.: Gleicher Befund. 

L.s.s.: Vielleicht daß 
Abb. 7. Länxoıs-Paviorsche Schichte beson- hier etwas mehr als in den 

ders hervortretend. früheren Schnitten dieLax- 

noıs-PAviotsche Schicht 

hervortritt. Sie ist sicher 

kernreicher als es der Norm entspricht (Abb. 7). Vielleicht ist auch der Schwund 
der Körner schuld, daß sie deutlicher wird. Im Mark Lichtungen. 

L. st: Analoger Befund. 

L. b.: Besser erhalten als die letzt geschilderten Läppchen. Auch das 
Mark ist besser gefärbt. Die PURKINJEschen Zellen zeigen deutlich Schwund 
zahlreicher Elemente. 

T.: Verhältnismäßig gut erhalten, nur an einer einzigen Stelle tritt 
deutlich Schwund der Körner in Erscheinung. Auch Schwund der Pyramiden- 
zellen ist hier kein besonders in die Augen fallender. 

F.: Viel stärkere Degeneration der Körner als in den vorigen Läppchen. 
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Faserbild gut erhalten. Auch die PurKIXJEschen Zellen erweisen sich de- 
generiert und zeigen die entsprechenden Veränderungen der Fortsätze. 

N. d.: Hier ist das Ödem in der Umgebung sowohl als auch in der Tiefe 
des Kerns etwas stärker. Das spricht sich auch in der Faserung aus, die aber 
verhältnismäßig gut erhalten ist. Es ist eine sichtliche Abnahme der Zellen 
zu konstatieren, die ganz ungleichmäfßig ist. 


Zusammenfassung 

Die Art der Zellveränderung ist ähnlich dem früheren Präparat: Ab- 
blassung mit homogener Kernschrumpfung bei gleichzeitiger Schrumpfung 
der Zellen. Es gibt aber auch Zellen, die eine Blähung aufweisen. Manche 
Kerne sind in die Peripherie verschoben. Auch hier zeigt sich ein ganz 
ungleichmäßiger, aber nicht sehr beträchtlicher Schwund der Körner mit 
einem Schwund der Purkinseschen Zellen und den bekannten Erschei- 
nungen der Blähung. Auch hier ist der N.d. getroffen, nicht so intensiv 
wie in dem vorigen Schnitt, aber auch deutlich. Es zeigt sich, wie schon 
in einem früheren Fall die homogene Kernschrumpfung mit oder ohne 
Randstellung des Kerns, Blähung und Schrumpfung der Zellen. 


Mit Rücksicht auf die verhältnismäßig divergenten Befunde der Lite- 
ratur habe ich in acht Fällen von Parkinsonismus, deren Krankengeschichte 
mir in äußerst zuvorkommender Weise von Prof. PAPPENHEIM zur Ver- 
fügung gestellt wurde, auf das genaueste das Kleinhirn untersucht und 
zwar, wie erwähnt, aus den verschiedensten Abschnitten. Die Befunde, 
die ich erheben konnte, betreffen alle Teile des Kleinhirns. 

Die Meningen zeigen sich verhältnismäßig wenig affiziert. Eine 
ganz minimale Verdickung, vereinzelte Infiltratzellen sprechen dafür, 
daß eine Reizung der Hirnhäute besteht, wobei es gar nicht ausgeschlossen 
ist, daß diese Reizung nicht durch den Krankheitsprozeß als solchen, 
sondern durch die Veränderungen des Organes bedingt sind, das die 
Meningen überziehen. Wir können also sagen, daß die meningeale Affektion 
eben nur angedeutet vorhanden ist und keineswegs in solchem Umfange 
besteht, um daraus eine Affektion des Kleinhirns zu erklären. 

Im Kleinhirn selbst fallen zuerst Veränderungen der Rinde 
ins Auge. Es ist eigentlich auffällig, daß diese von den verschiedenen 
Untersuchern bisher, mit Ausnahme von HoHMANn und Könıc, über- 
sehen wurden, denn sie sind ungemein deutlich und finden sich sowohl 
bei jugendlichen als auch bei alten Individuen in gleicher Weise. Sie be- 
treffen die zellulären Elemente in der Weise, daß es zu einem typischen 
Körnerschwund kommt. Derselbe ist ganz unregelmäßig, mitunter eben 
angedeutet, mitunter aber auch bis zum völligen Schwund vorgeschritten. 
Der Prozeß ist absolut diskontinuierlich, betrifft keinesfalls lediglich 
die Oberfläche, sondern geht auch in die Tiefe und es erscheint besonders 
hervorhebenswert, daß die Flocke fast immer am stärksten getroffen ist, 
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was vielleicht mit CETVERIKOV zu erklären wäre, als jenem Teile des 
Kleinhirns, der eigentlich mit dem Liquor der Ventrikel am meisten und 
am frühesten in Berührung kommt. 

Von großem Interesse erscheinen mir die Veränderungen der Pur- 
KINJEschen Zellen. Schon Homman beschreibt sie und vergleicht sie 
mit jenen von SPIEGEL und SOMMER bei senilen Prozessen gefundenen. 
Siesind hauptsächlich charakterisiert durch eine Schwellung der Dendriten, 
die oft ganz beträchtliche Grade erreichen, bei gleichzeitiger schwerer 
Degeneration der Zellen, die am besten dadurch zum Ausdruck kommen, 
daß der Zellkern ausgesprochene Wandhyperchromatose erkennen läßt. 
Es kommt schließlich zum Zellschwund, konform den Angaben von 
Könıg, und zwar zu einem ziemlich exzessiven. Es ist nun einleuchtend, 
daß diese schweren Ausfälle der parenchymatösen Elemente des Klein- 
hirns gefolgt sind von reaktiven Veränderungen, die — wie das ja aus 
den Ausführungen von STERN hervergeht — besonders leicht bei der 
Encephalitis eintreten. Dies zeigt sich in der Verbreitung und dem Her- 
vortreten der Lannoıs-Paviotschen Schichte, die gelegentlich aus 
drei bis vier Zellreihen zusammengesetzt ist. Ich sah in meinen Fällen 
kein Gliastrauchwerk, sondern eigentlich fast immer nur eine Vermehrung 
der kleinen Gliazellen. Nur selten sah ich, besonders bei älteren In- 
dividuen, eine deutliche Gliofibrose, wobei selbstverständlich das Klein- 
hirn in den Windungen an Breite verlor. Auffällig wenig war die Molekular- 
schicht befallen. Doch konnte man auch hier eine Vermehrung der 
freien Gliakerne wahrnehmen. Die Befunde der Rinde sind ganz typisch 
und finden sich in allen Fällen bald stärker, bald schwächer. Sie gehen 
einher mit einer Veränderung der Markfasern, die verhältnis- 
mäßig weniger getroffen erscheinen als die Zellen. Man sieht wohl diffuse 
Abblassung, auch eine Faserverminderung im WEIGERT-Bilde. Ge- 
legentlich kann man auch einen fleckigen Markausfall wahrnehmen, 
so daß Bilder resultieren, wie beim Status marmoratus. In keinem der 
Fälle fehlte eine schwere Veränderung des Nucleus dentatus 
cerebelli. 

Wir haben alle pathologisch bekannten Zellveränderungen hier 
wahrnehmen können, die zumeist mit einem Schwund der Zelle verknüpft 
waren; ebenso wie sich Schwellung der Ganglienzellen findet, konnte 
man auf der anderen Seite Schrumpfung wahrnehmen; auch Vakuolen- 
bildung, Überpigmentation, Kernwandhyperchromatose oder homogene 
Kernschrumpfung ließen sich abwechselnd nachweisen, aber immer in 
einer Intensität, welche die schwere Schädigung des Kerns zum Aus- 
druck bringt. 

Als letzte Veränderung möchte ich eine ganz merkwürdige hervor- 
heben, die vorwiegend die Molekularschicht, aber auch ein oder das 
andere Mal die tiefen Schichten betrifft. Im Anfange schien es mir, als 
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ob es sich um eine perivaskuläre Desintegration handeln würde. Dann 
aber konnte man doch in einzelnen dieser Herde nichts von Gefäßen 
wahrnehmen, sondern nur eine Lückenbildung, ebenso eine Nekrose des 
Gewebes selbst, in welche Lücken hinein aus der Umgebung gequollene 
Gebilde, am ehesten vergleichbar gequollenen Achsenzylindern oder 
gequollenen Gliafortsätzen, ragten. Auch einige nicht mehr differenzier- 
bare Gewebsbröckel konnte man gelegentlich in ihnen sehen. Diese Ge- 
bilde fanden sich nicht nur bei alten, sondern vorwiegend auch bei jungen 
Individuen. Ich hebe das hervor, weil einzelne von diesen eigentümlichen 
nekrotischen Herden den Eindruck beginnender seniler Plaques oder 
seniler Drusen machten. Ich will damit keineswegs sagen, daß es sich 
um einen gleichen Prozeß handelt, hebe diese Bildungen aber deshalb 
hervor, weil mir aus ihnen hervorzugehen scheint, wie schwere Schädi- 
gungen dieser Prozeß im Zentralnervensystem hervorzubringen imstande 
ist, Schädigungen, die, wie die Degeneration der PurkInJEschen Zellen 
und der allmähliche Schwund der Körner beweisen, sehr ähnlich sehen 
dem, was man im pathologischen Senium zu sehen pflegt. 

Damit kommen wir zu Überlegungen, die sich mit der Pathogenese 
der in Frage stehenden Veränderungen beschäftigen. TAKASE hat die 
Veränderungen des Kleinhirns bei der progressiven Paralyse untersucht 
und es zeigt sich, daß eine große Analogie in bezug auf die Verände- 
rungen mit jenen besteht, die ich eben beim Parkinsonismus be- 
schrieben habe, d. h. die meningealen Erscheinungen standen 
in keinem Verhältnis zu denen des Parenchyms. Der Prozeß 
des Parenchyms war ein diskontinuierlicher und betraf die Körner und 
Pur&KınJeschen Zellen und Fasern in gleicher Weise. Es ist ungemein 
interessant, daß auch TaxKase die Analogie mit den senilen Veränderungen 
hervorhebt. Auch er findet die Schwellung der Dendriten, die als primär 
angesehen wird und die der Schwellung der Zellkörper vorhergeht. Auch 
das Schwinden der Tigroide, die zuerst zart werden und von der Peripherie 
aus schwinden, spielt sich in vollständig gleicher Weise ab, wie es TAKASE 
für die Paralyse beschrieben hat. 

Es handelt sich also hier im Kleinhirn bei zwei so grundverschiedenen 
Krankheiten, wie die Paralyse und der Parkinsonismus, um faktisch 
gleichwertige Veränderungen und man muß wohl sagen, daß wir hier eine 
bestimmte Reaktionsform des Organes vor uns haben müssen, eine Re- 
aktionsform, die einfach dann auftritt, wenn das Organ in irgend einer 
Weise geschädigt wird. Nicht das Toxin, nicht die Infektion scheint 
die Veränderungen des Kleinhirns zu bestimmen, sondern das 
Organ reagiert auf jede Schädigung in gleicher Weise. Wir sehen das 
pathologische Senium sich analog verhalten der Paralyse und diese 
wiederum analog dem Parkinsonismus. Wir werden demzufolge alle 
Annahmen von hypothetischen Toxinen oder bestimmten Infektionen 
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aufgeben müssen angesichts der Tatsache, daß die verschiedensten 
Toxine, bzw. verschiedensten Infektionen die gleichen Veränderungen 
im Kleinhirn hervorbringen können. Es sei denn, daß durch diese ver- 
schiedenen ätiologischen Momente irgend ein gemeinsamer Faktor frei 
wird, der dann seinerseits auf das Kleinhirn wirkt. Aber das ist eine 
Annahme, die wir vorläufig durch nichts beweisen können. 

Es erscheint mir deshalb von großem Interesse, gezeigt zu haben, 
daß die Reaktionsform des Kleinhirns gegenüber toxisch-infektiösen 
Prozessen eine ziemlich gleichartige ist, gleichartig wenigstens, soweit die 
drei genannten Krankheitsgruppen in Frage kommen, das pathologische 
Senium, die progressive Paralyse und der Parkinsonismus, Krankheits- 
gruppen, die nur eines gemeinsam haben, das ist der eminent chronische 
Ablauf. 

Wenn wir nun die Veränderungen des Kleinhirns auf die klinischen 
Erscheinungen beziehen wollen, so sehen wir, daB in diesen acht Fällen 
fast überall das typische Bild des akinetisch-hypertonischen Syndroms 
in seiner ausgeprägtesten Form vorhanden ist. Nur im IV. Fall wird 
eine leichte Ataxie erwähnt und im VII. Fall eine Fallneigung. 

Die anatomische Untersuchung in diesen Fällen unterscheiden sich 
in nichts von jenen, bei welchen solche Kleinhirnerscheinungen fehlen. 
Vielleicht das im IV. Fall, wo es sich um ein jüngeres Individuum handelt, 
die Störungen eine größere Allgemeinintensität im Kleinhirn erreicht. 
hatten. Jedenfalls kommt das Kleinhirn in dem genannten Syndrom 
mit den von ihm bekannten Erscheinungen nicht zum Ausdruck. Das 
gilt vielleicht nur mit einer einzigen Ausnahme, ich meine den Tremor. 
Es ist bekannt, daß auch bei Kleinhirnläsionen Tremor aufzutreten 
pflegt und man findet diesen Tremor nur bei solchen Läsionen, welche 
in der Tiefe des Kleinhirns sitzen und den Nucleus dentatus cerebelli 
schädigen. Es wäre nicht unmöglich, daß in den Fällen von Parkin- 
sonismus der Tremor vielleicht auch durch die in allen Fällen hervor- 
getretenen Läsionen des Nucleus dentatus bedingt sei. 

Ich will hier keineswegs auf die von den verschiedenen Autoren ver- 
tretenen Anschauungen über das Wesen des Tremors eingehen und nur 
auf die Tatsache der konstanten schweren Läsionen des Nucleus dentatus 
verweisen, die vielleicht klinisch in dem Tremor ihren Ausdruck finden. 
Immerhin erscheint es auffällig, daß bei einer doch nicht ganz unbeträcht- 
lichen Schädigung des Kleinhirns in solchen Fällen im klinischen Bilde 
des Parkinsonismus die Kleinhirnerscheinungen nahezu fehlen. Es be- 
gegnet sich auch in dieser Beziehung der Parkinsonismus, soweit die 
Kleinhirnveränderungen in Betracht kommen, mit der progressiven 
Paralyse, wo gleichfalls trotz schwerer Schädigungen Kleinhirn- 
erscheinungen im klinischen Bilde zurücktreten. 

Wir müssen annehmen, daß es sich offenbar um rasche Kompensation 
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von Ausfällen handelt. Vielleicht wird eine verfeinerte Diagnostik im- 
stande sein, auch ein Korrelat für die Kleinhirnveränderungen, die sich 
in jedem Falle von Parkinsonismus zeigten, zu finden. 
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Studien zur Tuberkulose des Gehirns 
Die Tuberkulose des Kleinhirns 
Von 
Dr. Ryojiro Furui (Tokio) 

Mit 5 Textabbildungen 


Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Kleinhirntuberkulose be- 
sonders im Kindesalter eine ganz bedeutende Rolle spielt und daß sie 
jedenfalls häufiger ist als die Tuberkelbildung an anderen Stellen des 
Zentralnervensystems. 

Es ist besonders von ALLEN STARR darauf hingewiesen worden, daß 
dies möglicherweise darauf zu beziehen sei, daf Kinder sehr leicht auf 
den Hinterkopf fallen und das Trauma die Entstehung des Tuberkels 
begünstigt. Es ist dabei aber die Frage nicht entschieden, ob die Lokali- 
sation der Tuberkulose nur dann im Kleinhirn nach Trauma statt hat, 
wenn bereits irgend welche tuberkulöse Veränderungen im Gehirn sich 
finden oder ob das auch der Fall ist, wenn nur Tuberkulose überhaupt 
im Organismus vorhanden ist. Bei der Rolle der Meningen für die Ver- 
breitung des tuberkulösen Prozesses im Gehirn, die ja allgemein an- 
erkannt wird, wäre es natürlich nicht verwunderlich, wenn nach Trauma 
bei bestehender Meningealtuberkulose sich an der Stelle des Traumas 
oder diesem benachbart ein extensiverer Prozeß entwickeln würde. 

Die Forschungen der verschiedenen Autoren über die Tuberkulose 
des Gehirns geben darüber keinen Aufschluß. Sie gehen gewöhnlich von 
anderen Voraussetzungen aus. Ich will nur einige wenige hier anführen. 
So hat FıEAanpr die Tuberkulose experimentell erzeugt, lediglich um 
festzustellen, welche Zellelemente im Gehirn bei der Bildung von Tuberkel- 
knötchen eine Rolle spielen. Es ist ganz interessant, daß er nachweisen 
konnte, daß neben den lymphoiden Elementen die Fibroblasten, be- 
sonders aber die Gliazellen, eine Rolle spielen, wobei sich die Kerne 
amitotisch teilen und solche Gliazellen oft Polyblasten und epitheloiden 
Zellen ähneln können. Es können diese Gliazellen aber auch phagozytäre 
Eigenschaften gegenüber den Tuberkelbazillen annehmen. Es sind diese 
Feststellungen deshalb von großem Interesse, weil es den Anschein hat, 
als ob die Glia von den Tuberkelbazillen nicht angegriffen wird. KırscH- 
BAUM, der sich gleichfalls mit der Tuberkulose des Zentralnervensystems 
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befaßt, meint, daß in den Meningen die Veränderungen doppelt seien, 
und zwar solche mit diffuser Infiltration und solche mit Knötchenbildung, 
die jedoch beide gemischt vorkommen können. Das wesentliche dieser 
Untersuchungen liegt aber darin, daß er zeigt, daß das diffuse Infiltrat 
der Meninx leicht auf das Gehirn übergreifen kann. Im Gegensatz zu 
FıeAnDT, der die lebhafte Reagibilität der Glia hervorhebt, betont 
KIRscHBAUM eine auffallende Reaktionslosigkeit der Glia. 

Auch BETRAND und MEDAKOWITSCH beschäftigen sich mit den ver- 
schiedenen Formen der Tuberkulose des Gehirns. Auch sie nehmen an, 
daß die Glia bei der Gehirntuberkulose eine besondere Rolle spiele und 
daß, wie ja auch FIEANDT meint, sogar Riesenzellen aus Gliazellen ent- 
stehen können. Sie meinen, daß die Reaktion des Zentralnervensystems 
auf das Vordringen der Tuberkulose eine doppelte sei. Eine defensive 
und eine mehr phagozytäre. 

Eine größere Bedeutung für die vorliegenden Fragen kommen Be- 
funden zu, die eigentlich von HERSCHMANN zuerst besonders hervor- 
gehoben wurden. Es handelt sich um das Exacerbieren von latenter, 
chronischer tuberkulöser Meningitis. Er erwähnt einen eigenen Fall mit 
Obduktionsbefund und einen ganz analogen von Busse und bringt 
weiters Fälle, welche die Heilbarkeit der tuberkulösen Meningitis er- 
weisen sollen. Ferner weist er auf die Häufigkeit meningaler Komplika- 
tionen bei Tuberkulose hin und gibt Anlaß, daß Frisch und SCHÜLLER 
dieser Frage an einem größeren internen Material nachgehen. Diese 
Autoren konnten tatsächlich die Annahmen HERSCHMANNs bestätigen 
und ein Bild meningealer Reizung schildern, das sie als Meningitis tuber- 
culosa disoreta bezeichneten. Ob dies tuberkulotoxisch oder direkt 
tuberkulös ist, hat für die vorliegende Untersuchung keine Bedeutung. 


Ich will, wie gesagt, hier nicht näher auf die Literatur dieser Dinge 
eingehen und nur eine Reihe von Fragen beantworten, die meine Unter- 
suchungen gestatten. Die Fälle seien im folgenden kurz angeführt. 


Fall 1. (Nr. 36156). 10 Jahre alter Knabe, seit drei Wochen krank. 
Das Kind stürzte auf dem Eise und fiel dabei auf den Hinterkopf. Es erhob 
sich, war weder bewußtlos, noch erbrach es. Erst 14 Tage nach diesem 
Sturz stellten sich diffuse Schmerzen im Kopf ein. Es trat Erbrechen und 
Schwindel dazu, so daß das Kind an der Kinderklinik aufgenommen wurde. 
Das Kind wurde neurologisch auf das genaueste untersucht. Es zeigte sich 
bei beiden Untersuchungen ein leicht hydrozephales Cranium, der Schädel 
nicht klopfempfindlich, im allgemeinen ein etwas hellerer Schall. Der rechte 
Cornealreflex etwas herabgesetzt. Beim Blick nach rechts Nystagmus mit 
der schnellen Komponente nach rechts, eine Spur ROMBERG beim Stehen 
mit geschlossenen Augen, vorsichtiger Gang mit überkreuzten Beinen, aber 
nicht auffällig ataktisch. Keine Ataxie beim Kniehackenversuch. Auf- 
fallende Adiadochokinese der rechten o. E. REBOUND-Phänomen der rechten 
o E. Spur Asynergie cerebelleuse. Der Augenspiegelbefund ergibt nur 
eine leichte Neuritis optica mit leichtem Netzhautödem um die Papillen 
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und Erweiterung der Gefäße und zarteste Blutungen, links stärker wie rechts. 
Bei der Lumbalpunktion entlehrt sich der Liquor unter starkem Druck. 
sonst nichts Pathologisches. 

Der Ohrbefund ergibt ein Schalleitungshindernis beiderseits, rechts 
mehr als links bei normalem inneren Ohr. Links Vorbeizeigen, wahrscheinlich 
durch Druck des rechtsseitigen Tumors auf die linke Hemisphäre. 

Mit Rücksicht auf diesen Befund wird ein Tumor cerebelli im rechten 
Seitenlappen angenommen und eine Aufklappung über dem Kleinhirn 
gemacht. Das Kind ist aber einen Tag nach dem Eingriff gestorben. 

Der Obduktionsbefund ergibt in der rechten Kleinhirnhemisphäre 
eine ovale, 4,5 cm im Durchmesser haltende Geschwulst von sehr weicher 
Konsistenz, rötlichgrauer Farbe, stellenweise scharf, stellenweise unscharf 
begrenzt, das Tumorgewebe von Hämorrhagien durchsetzt und zu Knollen 
zerteilt, geringe Nekrose, das anstoßende Hirngewebe ödematös, von Hämor- 
rhagien durchsetzt. Die Medianebene stärker nach links, der IV. Ventrikel 
nach vorn gedrängt. 

Die histologische Untersuchung des Falles ergibt: 

Schnitt durch den Tumor: Das Ganze macht den Eindruck eines un- 
endlich gefäßreichen Granulationsgewebes. Die Zellen sind rund, haben zum 
Teil Iymphoiden Charakter, zum Teil epitheloiden, indem die Kerne hell, 
mit feinerer Zeichnung erscheinen. Ein Plasma um diese Zellen wird ver- 
mißt. Dagegen sieht man, daß sie im allgemeinen keine so frische Tinktion 
haben wie sonst lymphoides Gewebe und daß an einzelnen stellenweise 
bereits ganz leichte Nekrosen beginnen. Die Gefäße sind dünnwandig, zum 
Teile sind sie sehr erweitert, zum Teile sieht man sogar, daß sie zerrissen sind, 
mit Blutungen in der Umgebung. Inmitten der Geschwulst sieht man diese 
nur aus Zellen aufgebaut. Eine Grundsubstanz wird vollständig vermißt. 
Ferner sieht man Kernteilung, und zwar mitotische und amitotische. Das 
Verhältnis des Tumors zur nächsten Umgebung ist ein doppelte. Man 
sieht zunächst, wenn man vom Tumor gegen das Cerebellum fortschreitet, 
daß der Tumor in einer geraden Linie das cerebellare Gewebe abgrenzt, 
also als ob er substitutiv ausgefallenes Gewebe ersetzt, ohne daß irgend- 
welche Druckerscheinungen der Nachbarschaft hervortreten. Sucht man 
sich nun die einzelnen Schichten dieser Nachbarschaft, so sieht man, daß 
die Körner unendlich an Zahl verringert sind. Und es ist nicht ohne Interesse, 
daß während in der Molekularschichte kaum Tumorzellen vorhanden sind, wir 
in der Körnerschichte deutliche Tumorzellen finden und zwar ziemlich 
diffus. Das Spiel wiederholt sich. Die Molekularschichte frei, die Körner- 
schichte von Tumorzellen durchsetzt und schließlich sieht man an der Peri- 
pherie, offenbar von den Meningen aus, an der Oberfläche eine Anreicherung 
von Tumorzellen; so daß also, wenn man eine Kleinhirnwindung betrachtet, 
nur die Körnerschichte und die äußere Oberfläche der Molekularschichte 
von Tumorzellen eingenommen wird. 

Während aber in der dem Tumor direkt anliegenden Windung die 
PurkınJEschen Zellen geschwunden sind, sieht man sie in der benachbarten 
Windung bereits wieder auftreten. An jener Stelle der Windung, wo der 
Prozeß höhere Grade erreicht hat, geht die Entwicklung des Tumors auch 
mehr in die Tiefe und dann sieht man, wie die Molekularschichte mehr und 
mehr von solchen Tumorzellen durchsetzt wird. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob die Ausbreitung längs der Gefäße 
erfolgt oder durch Degeneration, Übergreifen und Einwuchern von Zellen. 
Man kann diese Frage dahin entscheiden, daß ein Einfluß der Gefäße wohl 
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bemerkbar ist, indem perivaskulär Tumorzellanhäufungen sich finden. 
Aber es scheint das nicht der einzige Weg zu sein. Denn man kann z. B. 
gerade in der Schicht unter der Pia Gefäße finden, die frei von solchen Tumor- 
zellen sind, während die Umgebung deutlich Tumorzellen aufweist. In diesen 
Schichten, wo der Prozeß jünger ist, finden sich auch vereinzelt Riesenzellen. 

Es ist von großem Interesse zu sehen, daß die III. über dem Tumor 
liegende Windung, mitunter auch schon die II., vollständig tumorfrei ist 
und daß wir selbst in den Meningen, außer in der nächsten Umgebung des 
Tumors, keine Meningitis wahrnehmen. Die Meningen sind äußerst zart. 
zeigen keine Spur eines Infiltrates. Es ist nicht zu leugnen, daß ein leichtes 
Ödem in der Umgebung des Tumors besteht. 


Bäss 


Abb. 1. Dritte Windung vom Tumor aus gerechnet. Ausfall von Körner- 
und PURKINJE schen Zellen 


NıssL-Präparate bestätigen die an den Übersiehtspräparaten gewonnenen 
Erfahrungen. In der Tat sind die PurkınJeschen Zellen in der Windung 
neben dem Tumor zerstört. Aber schon in der nächsten Windung treten sie 
teilweise wieder auf, teilweise aber sind sie auch hier vernichtet. Sie zeigen 
deutlich Kompressionserscheinungen, da sie in der Form ganz anders aus- 
sehen als sonst. Die Veränderung der PURKINJEschen Zellen ist auch an den 
Nachbarwindungen zu sehen, aber lange nicht mehr so intensiv und an 
einzelnen kann man bereits vollständig normale Zellen wahrnehmen. Dagegen 
zeigen die Körner schwere Ausfälle (Abb. 1). 

Sehr interessant sind die Präparate der Faserfärbung. Im Tumor 
selbst kann man an WEIGERT-Schnitten Nervenfasern nicht nachweisen. 
Dort wo der Tumor an das Kleinhirn stoßt, sieht man jedoch, daß der Mark- 
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strahl bereits deutlich Fasern enthält, die jedoch schwer degeneriert sind. 
Die nächsten Markstrahlen zeigen dann diese Degeneration nicht mehr, 
dafür ein ziemlich starkes Ödem, so daß man also sagen kann, daß der Prozeß 
sich an der nächsten Kleinhirnwindung in der Nachbarschaft begrenzt und 
daß die übernächste Windung nicht mehr durch den substitutiven Tumor, 
sondern durch das Ödem gestört ist. 

Die Veränderungen der gesunden Hemisphäre des Kleinhirns sind ver- 
hältnismäßig sehr beträchtlich. 1. sieht man in den Meningen eine typische 
Entzündung, die ganz den Charakter der tuberkulösen Meningitis trägt. 
Die Meninx ist dabei etwas fibrös erweitert und zeigt ein reichliches zelluläres 
Infiltrat. Das gilt für die Oberfläche. Zwischen den einzelnen Läppchen 


Abb. 2. Schwartige Meningitis über dem Großhirn 


ist dieses Infiltrat jedoch wesentlich geringer. Nur dort, wo ein größerer 
Spaltraum ist, kommt auch mehr Infiltrat in dieses Gebiet. 

Betrachten wir zunächst die dem Tumor näher gelegenen Partien, 
so zeigt sich eine schwere Degeneration, bestehend in einer Abblassung der 
Körnerschichte und Schwund der Kerne, auffälligerweise diskontinuierlich. 
Man kann z. B. in einer Windung einen Abschnitt noch ganz gut erhalten 
sehen und den Nachbarabschnitt vollständig zellfrei. Dabei hat diese Windung 
scheinbar äußerlich nicht gelitten. Die PuUrRKINJEschen Zellen dieses Gebietes 
sind vorhanden, aber nur teilweise. Teilweise sind sie auch zerstört. 

Im Nısst-Präparat lassen sich die Verhältnisse besser übersehen. Es 
zeigt sich, daß an jenen Stellen, wo die Körner Schaden gelitten haben, 
auch die PURKINJEschen Zellen ausgefallen sind. Und knapp daneben, 
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wo die Körner wieder etwas intakt sind, die PuRKINJEschen Zellen vollständig 
intakt sich finden. Es ist eine Degeneration der Zellen nicht zu sehen, man 
sieht nur einen Schwund der Zellen, weshalb es sich hier um einen sehr rasch 
ablaufenden Prozeß zu handeln scheint. Es sind auch sehr wenig Reaktions- 
erscheinungen noch in der Umgebung. Nur einzelne plasmatische Gliazellen 
lassen sich finden. 

Das WEIGERT-Präparat dieser Gegend zeigt an jenen Stellen, wo die 
Körner geschädigt sind, schwere Ausfälle im Mark, während die Nachbar- 
windung verhältnismäßig gut erhalten ist und nur ein leichtes Ödem erkennen 
läßt. 

Der interessanteste Befund ergibt sich bei der Untersuchung der Groß- 
hirnhemisphäre. Es zeigt sich nämlich hier eine mächtige schwartige 
Meningitis (Abb. 2). Bei genauer Untersuchung dieser Schwarte zeigt sich, 
daß sie im wesentlichen aus Bindegewebe zusammengesetzt ist und daß außer 
frischen Blutungen ein zelliges Infiltrat in sehr geringem Maße vorhanden 
ist. Dagegen sind Reste alter Blutungen zu sehen. Nur an der Innenseite 
der Meninx sieht man ein paar Infiltratzellen Iymphoiden Charakters. Die 
Hirnrinde läßt in ihrem zelligen Aufbau keine Differenz gegenüber der Norm 
erkennen, jedenfalls keinen deutlichen Zellausfall oder Schichtverschiebung. 
Die Pyramidenzellen haben ihre Form noch ziemlich beibehalten. Von 
einem degenerativen Prozeß nichts zu sehen. Es ist höchstens die Molekular- 
schichte an der Peripherie ein wenig dichter, aber auch nicht sonderlich, 
denn der subpiale Raum zeigt sich frei, d. h. es sind keine Durchwachsungen 
vorhanden. Der Prozeß spielt sich an der Außenseite der Pia ab. Demzufolge 
ist auch nur ein minimales Ödem der Rinde vorhanden, und soweit die etwas 
unzulängliche Färbung im WEIGERT-Schnitt es ermöglicht, sieht man auch 
die Markstrahlen und Radien intakt. 


Zusammenfassung 

Bei einem zehnjährigen Knaben entwickeln sich aus besten Wohl- 
sein, nach einem Sturz auf das Hinterhaupt, zwei Wochen später, all- 
gemeine Hirndruckerscheinungen, die nach einer Woche bereits das voll- 
entwickelte Bild eines rechtsseitigen Kleinhirntumors bieten. Das Kind 
erliegt der Operation und es zeigt sich in der Tat ein rechts im Klein- 
hirn sitzender Tuberkel, seiner Struktur nach vollständig frisch, mit 
kaum angedeuteten Nekrosen, aber zahlreichen Blutungen im Innern. 
Außer den dünnwandigen Gefäßen zeigt er eigentlich eine ziemlich scharfe 
Abgrenzung von der Umgebung. Nur die Meningen erweisen sich als 
infiltriert und von ihnen aus greift der Prozeß in den Nachbarwindungen 
auf die Molekularschichte über und scheinbar auch auf die Körner- 
schichte. 

Wenn man vom Tumor ausgeht, so ist die ihm zunächst gelegene 
Windung deutlich als solche zu erkennen, zeigt keine Formveränderung 
und nur das Infiltrat mit den Tumorzellen und die degenerativen Ver- 
änderungen. Die zweite Windung zeigt das gleiche in geringerem Aus- 
maße und die dritte Windung ist bereits frei und läßt nur ein ganz geringes 
Ödem erkennen. 

Die gesunde Seite des Kleinhirns zeigt die Meningitis und — merk- 
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würdigerweise an ganz differenten Stellen — schwere Ausfälle der Körner 
und PurkInJEschen Zellen, sowie der Fasern, ohne wesentliche reaktive 
Wucherung der Glia. 

Am merkwürdigsten ist eine schwartige alte Meningitis über dem 
Großhirn, die jedoch so ist, daß sie die Innenseite der Pia frei läßt und 
sich nur an der Außenseite entwickelt. Demzufolge ist auch der unter 
der Meninx gelegene Cortex verhältnismäßig frei. 


Fall 2) 5 Jahre altes Mädchen. Seit zwei Jahren krank. Beginn mit 
Schwellung der Füße, leichter Ermüdbarkeit, Hände-Zittern. Alle vier bis 


Abb. 3. Dritte Windung vom Tumor aus gerechnet. Abnorme Stellung der 
PURKINJE schen Zellen 


sechs Tage epileptiforme Anfälle. Nach einem halben Jahr verschwinden 
diese. Statt dessen verstärkt sich das Schwanken beim Gehen und das 
Zittern der Hände. 

Der am 15. III. 1919 erhobene Augenbefund zeigt eine bestehende 
beiderseitige Optikusatrophie, wahrscheinlich neuritischen Ursprungs. 

Die neurologische Untersuchung ergab: Hydrocephales Cranium, 
bruit de pot félé. Die o E. zeigen leichte Ataxie, keine Parese der u. E. 
RIIOMBERG, breitbasiger Gang, Schwanken beim Gehen, sehr lebhafte Patellar- 
reflexe, beiderseits Fußklonus, BABINSKI. Der Ohrenbefund ergab normale 
Verhältnisse. 

Es wurde ein Tuberkel im Cerebellum median angenommen, wahr- 
scheinlich aber handelte es sich um multiple Tuberkel. 
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Bei einer zweiaktigen Operation wurde bei dem zweiten Akt ein walnuß- 
großer, rechts im Kleinhirn gelegener, bis an die Oberfläche reichender 
Solitärtuberkel entfernt. Das Kind überlebte die Operation nur wenige Tage. 

Die Obduktion ergab eine schwere Tuberkulose der Bronchien und 
Mesenterialdrüsen sowie auch der Lunge und des Darms, daneben deutlich 
noch bestehender Konglomerattuberkel rechts im Kleinhirn. 

Die histologische Untersuchung des Tumors zeigt das typische Bild 
eines Konglomerattuberkels mit schwerer Nekrose im Innern. In der Um- 
gebung des Tuberkels zahlreiche Blutungen. Geht man von einem solchen 
Knoten gegen das Kleinhirn vor, so zeigt sich hier, wie in dem Falle 1 folgendes: 

Zunächst von der Nekrose nach außen eine Schichte von Granulations- 
gewebe, das hier aber das typische Bild zeigt. Die benachbarte Windung, 
soweit sie überhaupt erkennbar ist, läßt wiederum zunächst Körnerschwund 
erkennen. Auf der Tumorseite fehlt die Molekularschichte. Auf der dieser 
entgegengesetzten Seite sieht man die Molekularschichte deutlich. Die 
PURKINJEschen Zellen fehlen. Die nächste Windung ist verschmächtigt, 
aber in ihrer Struktur sehr schwer zu erkennen. Auch hier sieht man wieder 
an der Peripherie die Pia infiltriert, die Molekularschichte sehr ödematös, 
mit eingestreuten Kernen, die am ehesten Tumorzellen entsprechen, dann 
die rarefizierte Körnerschichte, dann wieder die Molekularschichte mit Ödem 
dnd eingesprengten Kernen. PurkKınJEsche Zellen sind nirgends zu sehen. 
Man sieht deutlich, daß die Tumorzellen in die Windungen einbrechen. 
Der Prozeß setzt sich längs der Meningen fort. Diese sind mit der Unter- 
fläche zum größten Teil vollständig verklebt. Von großem Interesse ist, 
daß der Prozeß schon bei der III., über dem Tuberkel gelegenen Windung 
auffallend abklingt, aber noch immer erkennbar ist. Hier finden sich auch 
wieder PURKINJEsche Zellen. Sie zeigen die gleiche Lage wie in den früheren 
Präparaten, d. h. sie sind nicht vertikal, sondern quer gestellt in ihrer größeren 
Achse und man sieht tatsächlich einzelne von ihnen pyknotisch (Abb. 3). 
Die Querstellung ist so, daß der Spitzenfortsatz in vielen Zellen nicht mehr 
vertikal, sondern horizontal steht. 

Die Fasern in diesem Gebiete sind schwerst geschädigt, doch kann 
man, ebenso wie bei den Zellen sehen, daß schon die III. Windung über dem 
Tumor wieder deutlich die Fasern enthält. An einzelnen Stellen sind stärkere 
Blutungen im ganzen Gewebe. 

An einer anderen Stelle reicht der Tumor hoch an die Oberfläche heran 
und man sieht die Verklebung Pia—Arachnoidea— Dura. Hier kann man 
nachweisen, daß der Tumor tatsächlich von der Pia ausgeht und in das 
Gewebe einbricht. Der Tumor dieses Gebietes erscheint noch älter als der 
erstgeschilderte. In der Medulla oblongata zeigt sich eine schwere tuber- 
kulöse Meningitis, die ganze Basis einnehmend. Man sieht, wie sie von da 
aus auf das Kleinhirn übergreift. Die an der Medulla anhaftenden Kleinhirn- 
partien unter der meningealen Veränderung zeigen schwerste Schädigung. 
Es sind die Körner zum Teile vollständig verschwunden, zum Teile stark 
rarefiziert. Doch wo die Körner vollständig geschwunden sind, fehlen auch 
die PurkınJEschen Zellen. An anderer Stelle sind sie erhalten. Die Medulla 
selbst erscheint wenig geschädigt. Nur im Rezessusgebiet sieht man im 
Cochlearis, bzw. Vestibularis malazische Herde. Das Randgebiet ist auf- 
gehellt. Das Ependym des Ventrikels ist sklerotisch. 

Gesunde Seite des Kleinhirns: 

Die Pia ist ganz minimal injiziert, wobei aber eine Verbreiterung nicht 
zu konstatieren ist. Es handelt sich immer nur um einzelne Zellen um die 
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Gefäße. Andeutung eines leichten Ödems bei relativer Intaktheit des Paren- 
chyms. Das Ödem ist vielleicht im Markstrahl deutlicher als im Grau. Dem- 
zufolge ist auch das Parenchym nahezu normal. 

Operkulares Gebiet im Großhirn: 

Hier zeigt sich auch eineziemlich beträchtliche Verdickung der Pia, wobei 
gerade in diesem Falle besonders hervortritt, daß die der kranken Kleinhirn- 
seite entsprechende Pia verhältnismäßig intakt ist, und der Prozeß sich 
von der Außenseite der Pia entwickelt. Es ist, als ob das ganze arachnoidale 
Balkenwerk durch ein dichtmaschiges Bindegewebe ersetzt wäre. In der 
Schichtbildung der Rinde, in der Färbung der Ganglienzellen ist keine 
Differenz zu sehen. Auch die Faserfärbung entspricht nahezu der Norm, 
nur an der Oberfläche fehlen die tangentialen Fasern und das superradiäre 
Flechtwerk. 


Zusammenfassung 


Älterer Konglomerattuberkel des Kleinhirns, offenbar von den 
Meningen ausgehend; die Nachbarwindungen geschädigt, indem Körner- 
schwund und Schwund der PurkınJeschen Zellen auftritt. Erst in der 
dritten Windung verhältnismäßig normales Verhalten bis auf Lage- 
änderung der Purkinseschen Zellen. Mäßige Affektion der gesunden 
Kleinhirnhälfte. Chronische Meningitis dakontinuierlich über dem 
Großhirn. 


Fall 3 (Nr. 1955). Vollständig verkäster Tuberkel. Am Rande findet 
sich bedeutendes Granulationsgewebe. Dieses verhält sich zu den be- 
nachbarten Windungen des Kleinhirns, in welche der Tuberkel eingebettet 
erscheint, in der Weise, daß man eine Differenz des Granulations- 
gewebes und der Körner schwer erkennen kann Abb. 4). Es erscheinen 
nur die Körner wesentlich dunkler gefärbt als die Kerne des Granulations- 
gewebes. Man sieht deutlich den Verlust der Körner, der sehr weit gediehen 
ist. Am interessantesten erscheint, daß das ganze Gewebe rarefiziert und von 
plasmatischen dichten Gliazellen okkupiert ist. Diese bilden eine netz- 
artige Struktur am Rande der Körnerschichte und ersetzen vollständig die 
Schichte der PurkinJeschen Zellen. Von diesen Zellen nun geht ein mächtiges 
Strauchwerk vertikal durch die Molekularschichte bis an den äußeren Rand 
derselben (Abb. 5). Es ist nun auch in der Molekularschichte zu einer Ver- 
mehrung der Gliazellen gekommen und man sieht, wie bipolare Zellen, ebenso 
solche vertikal gestellte Pfeiler sowohl nach innen als nach außen abgehen 
lassen. Es kommt dadurch das zustande, was man mit BERGMANNschen 
Fasern bezeichnet hat. Die Pia über diesen Partien ist infiltriert. Manchmal 
hat es den Anschein, als ob aus diesen oberflächlichen Belegzellen des Cortex 
die Fasern ausgingen, in Wirklichkeit aber sieht man, wie diese Fasern an der 
Oberfläche angekommen, sich umbiegen, T-förmig werden, mit denen der 
Nachbarschaft sich verbinden und eine oberflächliche Gliaschichte formieren. 
Die Pia ist dieht infiltriert mit einem typischen tuberkulösen Infiltrat, worin 
sich auch Makrophagen und große Zellen mit blassem Plasma und großen 
epithelähnlichen Kernen finden. Aın interessantesten ist die Lage der Pur- 
KInJEschen Schichte, die vollständig fehlt und durch plasmatische Gliazellen 
ersetzt ist. 

Betrachtet man nun die Nachbarwindungen, also jene Windung, wo 
bereits kein Tuberkel mehr zu sehen ist. so sind sie in ihrer Form vergrößert. 
ihrem Aussehen fast vollständig normal. Nur sieht man bei genauer Betrach- 
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tung, daß auch hier die PurkınJEschen Zellen vernichtet sind, an ihrer Stelle 
Gliazellen sich finden und daß die BERGMANNschen Fasern, wenn auch keines- 
wegs so deutlich als wie in dem Schnitt mit dem Tuberkel selbst. besser 
hervortreten. An einzelnen Stellen sind noch PURKINJEsche Zellen erhalten. 
Dann kann man sehen, daß die Dendriten derselben sich auf lange Strecken 
verfolgen lassen, also eine Schwellung zeigen. Mitunter sieht man die Lage 
der PURKINJEschen Zellen geändert. Sie stehen nicht mehr vertikal, sondern 
mehr schräg und sind pyknotisch. Alle benachbarten Windungen zeigen diese 
eigentümliche Rarefikation im Gebiete der PURKINJEschen Zellen. Es ist, 
wie ein Ödem, das lediglich zwischen den beiden Schichten sich findet. Zu 
erwähnen ist noch, daß die Pia, soweit sie nicht im direkten Umkreis des 


Abb. 4. Granulationsgewebe und Körnerzellen 


Tumors gelegen ist, auffallend wenig verändert erscheint. Ferner ist noch 
hervorzuheben, daß der Tuberkel deutlich Riesenzellen erkennen läßt. 

An anderen Schnitten sieht man in der Umgebung des Tuberkels die 
Gefäße von Mänteln von Zellen eingescheidet. Es sind das nicht nur Abräum- 
zellen, sondern typische Zellen des Granulationsgewebes. Das ganze Gewebe 
in der Umgebung des Tuberkels ist, soweit das Parenchym in Frage kommt, 
vernichtet und es ist eine lockere Gliamasse vorhanden, die ein mehr minder 
dichtes Netzwerk bildet. An einzelnen Stellen in diesem Netzwerk kann man 
noch Ganglienzellen wahrnehmen. Ein WEIGERT-Präparat zeigt, daß die Mark- 
fasern der Windungen, die direkt in den Tuberkel übergehen, vollständig zer- 
stört sind. Die Markfasern der Nachbarwindungen sind schon erhalten, wenn 
auch stark gelichtet und degeneriert. Es ist auffällig, daß die direkt be- 
nachbarten Windungen bereits deutlich die Markfasern erkennen lassen. 


Ka 
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Eine Untersuchung der tumorjreien Seite ergibt nahezu ein vollständig 
normales Bild. Sowohl die Körnerschicht als auch die Schicht der PUR- 
KınJEschen Zellen zeigen sich unverändert. Das gleiche gilt für die Molekular- 
schichte. Das einzige was auffällt, ist, daß man die Dendriten der PUR- 
KINJEschen Zellen sehr weit verfolgen kann und daß vielleicht eine gewisse 
Anreicherung der Gliakerne in der Schichte der PURKINJEschen Zellen zu 
bemerken ist. Betrachtet man in diesem Teile die Pia, so fällt auf, daß sie 
eigentlich nur sehr wenig irritiert ist. Zwischen den Läppchen vollständig 
normal, ist sie an der Oberfläche kaum verändert. Ein Faserpräparat dieser 
Gegend zeigt normales ‚Verhalten. 

Interessant ist nun hier eine Untersuchung des Großhirns. Es zeigt sich 


Abb. 5. Gliastrauchwerk in der Molekularschichte 


nämlich, daß auch im Großhirn die Pia fibrös verdickt ist und daß wir im 
Gehirn selbst, nicht die Spur einer Veränderung wahrnehmen. Betrachtet 
man die Pia genauer, so zeigt sich, daß sie diese fibröse Verdickung in beträcht- 
lichem Grade aber nur stellenweise aufweist. An anderen Stellen ist diese 
Verdickung aber verhältnismäßig geringfügig. Da auch hier der Prozeß 
sich nach außen entwickelt hat, sieht man an einzelnen Stellen noch deutlich 
Infiltrat, d. h., daß der Subarachnoidealraum eigentlich eine große Masse 
von Zellen umfaßt. Man sieht ein frisches Infiltrat, aber immer nach außen 
die Meninx überziehend, auch zwischen den Windungen, doch das ist nur 
stellenweise nachzuweisen. Man kann also sagen, daß im Großhirn der 
Prozeß etwa derart ist, daß sich eine chronisch fibröse Meningitis der Ober- 
fläche findet und daß diese Meningitis auch zwischen die Windungen sich 
fortsetzt, dort aber wesentlich frischer und nicht so fibrös ist wie an der Ober- 
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fläche. Sehr wichtig ist, daß das Gehirn selbst frei erscheint, der Prozeß 
sich nicht nach innen, sondern nach außen zu fortsetzt. Demzufolge sind 
auch die parenchymatösen Elemente kaum geschädigt. Das gilt für die 
Fasern und Zellen in gleicher Weise. 

In der Medulla oblongata zeigt sich nun folgendes. Die Pia mater ist 
etwas verbreitert aber deutlich infiltriert, und zwar ist das Infiltrat ein ganz 
frisches. Zwischen Pia und Medulla oblongata liegt deutlich ein Ödem, 
so daß die Pia sehr weit von der Medulla abgehoben ist. Das Ödem ist am 
Hämalaun-Eosinpräparat kenntlich durch ein äußerst licht gefärbtes, fein- 
fädiges Gerinnsel. Hier sieht man jedoch an einzelnen Stellen bereits Ver- 
wachsungen der Pia mit der darunter gelegenen Nervenmasse. Ein WEIGERT- 
Präparat zeigt, daß selbst die Peripherie der Fasern in keiner Weise verändert 
erscheint. 


Zusammenfassung 


In einem Falle eines Kleinhirntuberkels, der vollständig verkäst ist, 
zeigen sich die angrenzenden Windungen nahezu völlig zerstört und das 
Parenchym durch plasmatische Gliazellen ersetzt. Besonders in der 
PurkınJeschen Zellschichte sind diese Gliazellen mächtig und bilden 
ein Gliastrauchwerk und lassen die BERGMANNschen Fasern stark 
hervortreten. Auch in der Molekularschichte zeigen sich Gliazellen, die 
jedoch bipolar spindelig, in der Flucht der BErGManNschen Fasern 
gelegen sind und mächtige Fortsätze nach außen und innen, parallel den 
genannten Stützfasern entwickeln. Interessant ist, daß diese Stütz- 
fasern an der Außenseite sich bogenförmig vereinigen und einen Ab- 
schluß des Kleinhirns nach außen bedingen. Die Nachbarwindungen 
sind nur so geschädigt, daß sie in ihrer Form keinerlei Änderung erkennen 
lassen, daß die Purkınseschen Zellen jedoch zum großen Teil vernichtet 
sind, wiederum ersetzt durch Glia, die erhaltenen PurkınJeEschen Zellen 
ihre Stellung geändert haben, indem sie eigentlich mehr horizontal 
liegen und pyknotisch geworden sind. Das Gebiet abseits vom Tumor zeigt 
weder an Zellen noch Fasern eine Veränderung. 

Von großem Interesse ist das Verhalten der Meningen. Man sieht, 
daß der Prozeß in den Meningen im Kleinhirn am frischesten ist und dort 
ein mäßiges Infiltrat erkennen läßt. Im Großhirn zeigt sich eine fibröse 
Meningitis, sicherlich alten Datums, mit frischen Infiltraten, aber nicht 
an der Oberfläche, sondern zwischen den Windungen. Man sieht, wie 
von den Meningen aus längs der Gefäße der Prozeß sich zentralwärts 
ausbreitet. Die perivaskulären Infiltrate neben dem Tuberkel enthalten 
alle Elemente des Tuberkels. 

Fall 4 (Nr. 3857). Geht man von dem Zentrum des Tuberkels aus, 
das vollständig nekrotisch ist, so sieht man in der Umgebung eine unglaublich 
reiche Granulation. Diese Granulation ist sehr gefäßreich und man sieht 
die Gefäße eingescheidet von Mänteln von Granulationszellen. Und mit 
diesen Gefäßen bricht die Geschwulst in die Kleinhirnmasse ein. Die ersten 
intakten Windungen neben der Geschwulst zeigen eine leichte Schwellung 
und sieht man die Struktur genauer an, so zeigt sich, daß auch hier die Körner- 
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schichte gelitten hat und zwar von innen nach außen. Auffälligerweise ist 
die PURKINJEsche Schichte hier zum Teile erhalten, wobei sich wiederum 
zeigt, daß die Zellen schwer degeneriert sind. Doch läßt sich an den Hämalaun- 
Eosin respektive van GIESsoN-Präparaten der Charakter der Degeneration 
nicht feststellen. Es läßt sich nur zeigen, daß einzelne Zellen bereits ganz 
ausgefallen sind, andere ganz dunkel und geschrumpft aussehen und daß 
eine Dehiszenz sich zeigt, wobei die Lücken vielfach bereits durch Glia aus- 
gefüllt sind. Die Gliakerne zeigen eine deutliche Vermehrung. Dasselbe 
gilt auch für die Glia der Molekularschichte. Man sieht auch hier wieder die 
BERGMANNschen Fasern deutlich, aber auch sonst zahlreiche kleine Gliakerne. 
Die Pia dieser benachbarten Windungen zeigt ein dichtes Infiltrat. Geht man 
um den Tumor herum, so zeigt sich, daß der Prozeß nicht überall gleichmäßig 
ist. In einzelnen Windungen kommt es zu zentralen Erweichungen, wobei 
die Erweichung bereits eine reaktive Gliawucherung erkennen läßt, mit 
zahlreichen protoplasmatischen und faserbildenden Gliazellen, verhältnis- 
mäßig wenig Körnchenzellen. Es macht also den Eindruck, als ob der Prozeß 
nicht mehr ganz frisch sei, sondern bereits seit längerer Zeit besteht. Das 
kann man an einzelnen benachbarten Windungen wahrnehmen. Die zunächst 
gelegenen Windungen zeigen, wie schon in früheren Schnitten. das merk- 
würdige Verhalten der PURKINJEschen Zellen. Die PurKınJEsche Zellschichte 
scheint sowohl von der Körner- als von der Molekularschichte abgehoben. 
wie ödematös. Sie stellt ein breitmaschiges Lückenwerk dar, in welchem die 
Gliakerne sehr stark vermehrt sind. Die PUrRKINJEschen Zellen selbst. sind 
zum Teile nach außen verlagert und zeigen die verschiedensten Formen 
der Degeneration. Auffällig ist, daß die Körner trotz des Ödems der 
PurKınaeschen Zellschichte ziemlich gut erhalten sind. In diesem Falle 
zeigt sich auch die Störung im Nucleus dentatus cerebelli. Man sieht auch 
hier deutlich in allererster Linie eine reaktive Gliose, eine ungemein starke 
Vermehrung der Gliakerne mit starkem Ödem im Gewerbe, das aber nur 
fleckweise in Erscheinung tritt. Bezüglich der Zellen läßt sich leider nur 
aussagen, daß ein großer Teil verschwunden sein muß und andere Schrump- 
fung zeigen. 

Der Tumor, der die Größe einer Wallnuß hat, hat hier nicht nur eine 
substitutive, sondern auch eine expansive Wirkung hervorgebracht. An den 
Nachbarwindungen des Tumors werden, wenn auch nicht viele, so doch 
einzelne Nervenfasern kenntlich. Die zweitnächsten Windungen zeigen schon 
ein ganz schönes Markbild. Doch läßt sich hier im tiefen Mark das Ödem 
viel besser erkennen als an den GIEsox-Präparaten. Es zeigt sich besonders 
perivaskulär ein deutliches Hervortreten von Lückenwerk mit Desintegra- 
tionen. Ich wiederhole, daß in den Windungen selbst das Mark gleich von der 
zweitnächsten Windung des Tumors angefangen. verhältnismäßig gut er- 
halten ist. Die gesunde Seite zeigt überhaupt keine Veränderung im Mark- 
bild. Im ganzen Grenzgebiet (Pons) sieht man die Pia wohl etwas verdickt 
aber kaum infiltriert. Das Gewebe selbst ein wenig kernreicher, aber von 
Entzündung ist keine Rede. 

Ein WEIGERT-Präparat des Ponsgebietes läßt die Ponsfaserung in voll- 
ständig normaler Weise hervortreten. 

Fall 5 (Nr. 2516). In diesem Fall sitzt der Tuberkel im Brückenarm. 
so daß er von unten her das Kleinhirn neben dem Wurm ergreift und von 
oben her dorsolateral in die Medulla oblongata einbricht. Sehen wir hier die 
Naechbarschaftserscheinungen an und gehen von der Mitte des vollständig 
nekrotischen Tuberkels aus, so zeigt sich nur eine ganz schmale Zone von 
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Granulation, gar nicht vergleichbar mit dem, was wir bisher gesehen haben. 
Der Tuberkel ist vollständig verkäst und nur die Umgebung, besonders die 
umgebenden Gefäße, zeigen die Granulation. Aber diese Gefäße lassen sich 
mit der Granulation sehr hoch hinauf verfolgen, so daß wir einzelne der- 
selben bereits in der im Brückenarm liegenden Kleinhirnwindung treffen. 
Der Brückenarm selbst zeigt dort, wo er vom Tuberkel frei ist, nichts als 
ein Ödem. Die Kleinhirnwindungen lassen dieses Ödem kaum mehr erkennen. 
Es tritt nur vielleicht in der PurKinJEschen Zellschichte ein wenig hervor, 
die auch hier wieder durch eine besondere Vermehrung der Körner charak- 
terisiert ist. Zum Unterschied von den früheren Fällen sind hier die PUR- 
KınJEschen Zellen verhältnismäßig gut entwickelt und nur in den Mark- 
strahlen sieht man, daß das Parenchym gelitten hat und auch hier eine 
Gliareaktion wie nach Malazie am Werk ist. Die Pia über den Kleinhirn- 
windungen zeigt deutlich die tuberkulöse Meningitis im Beginn. 

Betrachtet man nun die unter dem Tuberkel gelegene Medulla oblongata, 
so zeigt auch sie lediglich das Ödem mit Schädigung des Parenchyms und 
reaktiver Gliawucherung. Es ist aber hier genau so. wie im Kleinhirn die 
Granulation des Tuberkel längs der Gefäße zu verfolgen, die weit in die 
Substanz der Medulla oblongata eindringt. Mächtiger jedoch als diese Ver- 
änderung ist die tuberkulöse Meningitis, die sich um die ganze Medulla 
oblongata herum findet und von der aus gleichfalls infiltrierte Gefäße in die 
Substanz der Medulla einbrechen. 

Sucht man nun im WEIGERT-Präparat die Schädigung der Umgebung, 
so ist man überrascht von der Geringfügigkeit derselben. Allerdings macht 
sich das Ödem bemerkbar. Aber schon in der allernächsten Nachbarschaft 
des Tuberkels kann man vollständig intakte Fasern wahrnehmen, so daß hier 
tatsächlich die Stelle des Tuberkels, wie mit einem Locheisen aus der Medulla, 
bzw. dem angrenzenden Kleinhirn, ausgestemmt erscheint. Kaudal von 
dieser Läsion zeigt sich nur der Ausdruck der tuberkulösen Meningitis, wobei 
betont sei, daß auch in diesem Falle der Prozeß nur längs der Gefäße nach 
innen kriecht. Ein direktes Übergreifen der Meningitis nach innen ist aber 
nicht der Fall. Demzufolge ist diese Partie der Medulla oblongata und des 
Kleinhirn im Faserpräparat normal. Oral liegt der Tuberkel in den lateralen 
Partien der Brücke und zeigt hier lediglich die Zeichen des Ödems in der 
Umgebung. Doch muß man zugeben, daß hier die feineren Fasern der Brücke 
durch den Prozeß entschieden gelitten haben. Aber auch hier ist das Gebiet 
neben dem Tuberkel, soweit die gröberen Fasern in Frage kommen, voll- 
ständig intakt. 

Fall 6. Alter verkäster Tuberkel, der sich längs der Gefäße 
weiterschiebt. Es findet sich die Nachbarwindung malazisch — weder 
Zellen noch Fasern an ihr nachweisbar, nur lockeres Gliagerüst. Die II. 
Windung zeigt sich schon verändert — hier ist ein kleines Tuberkelknötchen 
isoliert in der Körnerschicht. Diese selbst weitgehendst rarefiziert. Die 
PURKINJEschen Zellen fehlen. Auch die III. Windung ist noch schwer 
geschädigt, aber weniger intensiv als die II. 


Zusammenfassung der Fälle 4, 5 und 6 


Alte Tuberkel, die zum Teil direkt, zum Teil auf dem Wege der Ge- 
fäße ins Nachbargewebe fortschreiten, die Nachbarwindungen zum Teil 
malaoisch, sonst aber nur im Parenchym geschädigt, so daß die dritte 
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Windung bereits sich meist als wenig geschädigt erweist. Gesunde Klein 
hirnhälfte ohne namhafte Schädigung. Großhirn nicht untersucht. 


Wenn man aus der Beobachtung dieser Fälle zunächst ein Bild ge- 
winnen will über die Entstehung eines Konglomerattuberkels im Gehirn 
an einer verhältnismäßig so geschützten Stelle wie das Kleinhirn es ist, 
so muß man von dem Befunde ausgehen, den wir in drei Fällen über dem 
Großhirn erhoben haben. Es zeigte sich dabei eine chronisch fibröse 
Meningitis, die stellenweise ausgeheilt ist, und nur an einzelnen Stellen, 
besonders dort, wo sich die Meninx zwischen die Windungen senkt, noch 
ganz akuten Charakter aufweist. Das Interessante an diesen Fällen ist, 
daß sich der Prozeß der Meninx nicht nach innen gegen das Gehirn, 
sondern nach außen gegen den Subarachnoidealraum entwickelt. Es 
besteht keine Verklebung mit dem Gehirn und wenn nicht ganz an der 
Peripherie gelegentlich die tangentialen Fasern nicht gut gefärbt wären, 
würde man überhaupt keine Veränderung an der Rinde wahrnehmen. 

Wir wissen von der Syphilis, daß das Erstinfizierte im Gehirn wohl 
der Subarachnoidealraum ist. Es scheint für die Tuberkulose das Gleiche 
Geltung zu haben. Es scheint öfters als man es für möglich hält, der 
tuberkulöse Prozeß im Subarachnoidealraum sich auszubreiten und hier 
die ‘Entstehung einer Meningitis zu fördern, die schließlich mit einer 
fibrösen Schwarte ausheilt. Dabei scheinen aber an etwas abgelegeneren 
Stellen noch frische Herde zu bestehen, so daß wir für die Tuberkulose 
ganz Analoges finden, wie für die Syphilis, nämlich eine Latenz zwischen 
primärer Infektion des Gehirns, die offenbar nicht besonders manifest 
zu werden braucht, und späterem Auftreten schwerer tuberkulöser Ver- 
änderungen ganz im Sinne der seinerzeitigen Ausführungen HERSCH- 
MANNS. 

Daß wir gleich in drei Fällen Prozesse im Gehirn finden können, 
die einer Ausheilung, wenigstens lokal, gleichkommen und die dafür 
sprechen, daß der Prozeß sicherlich ein sehr alter ist, läßt diese Befunde 
als sehr wichtig erscheinen für die ganze Auffassung von der Genese der 
zerebralen Tuberkulose. 

Es fragt sich nur, wodurch diese Latenz unterbrochen werden kann. 
Darauf gibt unser erster Fall die Antwort. Hier handelt es sich um ein 
Kind, das tatsächlich knapp vor Ausbruch der scheinbaren primären 
Tuberkulose des Gehirns ein Trauma des Schädels, und zwar des Hinter- 
kopfes, erlitten. In der kurzen Zeit von drei Wochen, die von dem Trauma 
bis zum Tode des Kindes verlief, hatte sich bereits im Kleinhirn ein ganz 
frischer Tuberkelknoten entwickelt, während über dem Großhirn der 
Prozeß vollständig wie ein abgelaufener imponiert. 

Wir müssen also tatsächlich der Meinung des so erfahrenen ALLEN 
STARR recht geben, daß die Kleinhirntuberkulose in vielen Fällen trauma- 
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tisch bedingt, ist, wobei wir allerdings hinzufügen können, aber nur dann 
erzeugt wird, wenn bereits die Meningen des Gehirns infiziert sind. - 

Eine zweite Frage, die uns beschäftigt hat, ist die nach dem Ver- 
halten der Umgebung. Es ist ungemein auffällig, daß der Tuberkel in 
seinem Vordringen nur denjenigen Teil konsumiert, der von ihm besetzt 
wird. Schon die allernächste Nachbarschaft des Tuberkels zeigt 
sich verhältnismäßig wenig angegriffen. Wir haben Schwund der Körner, 
Schwund der PuRkinJeschen Zellen in allererster Linie zu beobachten 
und einen ziemlich weitgehenden Schwund auch der Markfasern. 

Wie die bereits angeführten Beobachter, so konnte auch ich eine 
ungemein lebhafte Proliferation der Glia der Umgebung nachweisen. 
Sie kommt am besten zum Ausdruck in einer starken Vermehrung der 
Gliakerne in der Lannoıs-Paviotschen Schichte. Aber auch in der 
Mark- und Körnerschichte vermag man eine lebhafte Gliaproliferation 
nachzuweisen, die vollständig identisch ist mit einer reaktiven, wie sie 
auf einen Parenchymzerfall zu folgen pflegt. Mitunter sieht man auch 
vereinzelt größere Malazien in der Umgebung. 

Betrachtet man die Nachbarwindungen, also jene, die nicht mehr 
direkt vom Tuberkel okkupiert werden, so zeigt sich in ihnen fast keine 
Veränderung in der Form und dem Aussehen. Bei näherer Beobachtung 
kann man jedoch erkennen, daß auch hier ein ganz minimaler Körner- 
schwund vorhanden ist, daß die PURKINJEschen Zellen ziemlich schwer 
degeneriert sind und daß in der Schichte dieser sich ein deutliches Ödem 
bemerkbar macht, mit gleichzeitiger Wucherung der daselbst befind- 
lichen Gliazellen. Auch hier ist die Glia nur reaktiv verwehrt. Betrachtet 
man die Puzkınseschen Zellen genauer, so zeigen sie nicht nur eine Ver- 
änderung ihrer Struktur, sondern auch eine solche der Form, besonders 
aber der Lage. Ein großer Teil derselben ist geschrumpft, atrophisch. 
Die Achse der Zelle hat sich verändert, indem sie jetzt entweder horizontal 
oder schräg statt vertikal steht. Es muß also doch, trotzdem größere 
Druckerscheinungen fehlen, durch den Druck des darunter befindlichen 
Tumors die Lageveränderung der Zelle bedingt sein. 

Merkwürdig ist das Verhalten der gesunden Seite. Kaum 
daß man hier überhaupt etwas von dem Krankheitsprozeß sehen kann, 
kaum daß sich ein geringes Ödem der Nachbarschaft bemerkbar macht. 
Nur dort, wo der Tuberkel im Brückenarm selbst gesessen war, ist das 
Ödem ein stärkeres, so daß wir als in bezug auf die Schädigungen, welche 
der Tuberkel des Kleinhirns in der Nachbarschaft hervorruft, sagen 
können, daß dieselben verhältnismäßig geringfügig sind und weniger in 
Kompression als in einem leichten Ödem und toxischer Schädigung be- 
stehen. 

Interessant ist das Verhalten der Meningen überhaupt. Man 
muß staunen, daß wir sie verhältnismäßig zart gefunden haben, ganz un- 
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vergleichlich zarter als jene über dem Großhirn. Aber wir haben in allen 
Fällen in den Meningen ein ganz frisches Infiltrat nachweisen können 
und es ist bezüglich dieses Infiltrates zu sagen, daB es längs der Gefäß- 
scheiden in das Nervensystem einbricht. Dort aber, wo ein Tuberkel 
zur Entwicklung gekommen ist, sieht man, daß die Gefäße um den 
Tuberkel von frischen Granulationen umscheidet sind und daß solche 
Gefäße mit den frischen Granulationen weit gegen das gesunde Gewebe 
sich vorschieben, so daß wir in solchen Fällen eine Progression des Pro- 
zesses von zwei Stellen aus haben können. Von der Peripherie in den 
Meningen, vom Zentrum in den Infiltraten um die Gefäße. 

Im großen und ganzen kann man aber sagen, daß gerade der Tuberkel 
lediglich substitutiv wachsend fortschreitet und daß die Abwehr des 
Gewebes eine sehr intensive ist und daß diese Abwehr im Kleinhirn in 
allererster Linie von den Gliazellen geleistet wird. 

Wir können also unsere Fragen dahin beantworten, daß die Infektion 
mit Tuberkulose offenbar primär den Subarachnoidealraum ergreift und 
dort entweder eine an sich chronische Entzündung anfacht, die zur 
Schwartenbildung Veranlassung gibt, oder aber, daB diese Entzündung 
der Meninx mit Schwartenbildung zur Ausheilung kommt. Die Aus- 
heilung aber ist, wie wir dies auch bei der luetischen Infektion finden, 
eigentlich nur ein Latentwerden des Prozesses, der nach irgend einer 
schwerwiegenden Ursache, als welche beim Kinde das Trauma in erster 
Linie in Frage kommt, wieder aufflackert und entsprechend der Stelle 
des Traumas dann zur Tuberkelbildung führen kann. ; 

Das ist sicher einer der Mechanismen der Ausbreitung der Tuber- 
kulose im Gehirn. 
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Über die Fasersysteme der Substantia nigra 
und der Stammganglien nach Untersuchungen 
bei Parkinsonismus 


Von 


Dr. Akira Kawata, Osaka, Japan 
Mit 2 Textabbildungen 


Während die Untersuchungen über die Substantia nigra und deren 
Fasersysteme bisher vorwiegend an einem Material unternommen wurden, 
das entweder normal und vergleichend-anatomisch war, oder aber alte 
Herde traf, die in oral von der Substantia nigra gelegenen Teilen saßen, 
oder aber schließlich experimentell solche Herde schufen, soll im folgenden 
der Versuch gemacht werden, einen ganz anderen Weg einzuschlagen. 

Wie man weiß, hat ein großer Teil der Fälle epidemischer Ence- 
phalitis als Folgekrankheit das Syndrom des Parkinsonismus. Wie man 
ferner weiß, sind in einem guten Teil der Fälle von Parkinsonismus die 
Zellen der Substantia nigra so gut wie vernichtet. Ich habe mir nun vor- 
gestellt, daß es möglich sein wird, bei besonders chronischen Fällen, die 
aus diesen Zellen entspringenden Fasern, deren Degeneration selbst- 
verständliche Voraussetzung ist, verfolgen zu können und habe deshalb 
zunächst in sechs Fällen mit sicherer Zerstörung der Substantia nigra 
Serien nach WEIGERT-PArscher Färbung angefertigt. Ich habe dabei 
meine eigene Modifikation! dieser Färbung verwendet, da diese mich in 
den Stand setzt, auch die feinsten Fasern darzustellen. 

Die unglaublich große Literatur über diese Frage in den letzten 
Jahren ermöglicht es mir, nur in aller Kürze das Entsprechende voraus- 
zuschicken, um für späterhin orientiert zu sein. 

Die grundlegende Arbeit von Bags über die Substantia nigra 
Soemmeringii enthält sehr wenig Eigenes über die Fasern, aber die 
Literatur über diese Frage vollständig zusammengefaßt. Er kennt 
eigentlich nur Fasern, die sich vom lateralen Teil der Substantia nigra 
entbündeln und gegen das zentrale Höhlengrau ziehen. Er nennt sie 
Fibrae efferentes Substantiae nigrae. Oraler findet er an der gleichen 
Stelle ein dichtes Faserwerk, das er als Fibrae subthalamicae substantiae 


ı Kawara, A.: Zur Myeloarchitektonik der menschlichen Hirnrinde. 
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nigrae auffaßt. Vom lateralen Fußabschnitt lassen sich auch Fasern in 
die Gegend dieser Fibrae verfolgen, während sich oral diesem letzt- 
genannten System medial gelegene gleiche Fasern anschließen. Das ist 
im wesentlichen das Wichtigste der BaveE&Rschen Ausführungen. 


Saxo führt in der Substantia nigra nahezu die gleichen Fasersysteme 
an, die MARBURG in seinem Atlas beschrieben hat. Ventro-laterale quer- 
getroffene dunkle Bündel bezeichnet er als laterale-pontine Bündel, dem 
noch weiter lateral ein akzessorisches System angelagert erscheint. 
Dorsal und etwas medial davon befindliche Systeme bezeichnet er als 
DL und D. m., wovon das laterale dem Fasciculus subthalamico-pedun- 
cularis MARBURGS entspricht.!) 

Da nun KÖRNIEY tatsächlich an einem Horizontalschnitt zeigen 
konnte, daß vom Corpus subthalamicum in die Substantia nigra Fasern 
in das genannte Gebiet ziehen, so kann der Ausdruck Fasciculus sub- 
thalamico-peduncularis beibehalten werden. 

Medial davon befindet sich ein feines Fasernetz, das Saxo als D. m. 
bezeichnet, während ventral, medial von den Fasciculi pontini laterales 
jenes Gebiet liegt, das als Stratum intermedium bezeichnet wird. 

Seitdem JAKoB und WALLENBERG gezeigt haben, daß die sogenannten 
lateralen pontinen Bündel, wie sie MARBURG in seinem Atlas bezeichnet 
hat und Sano übernimmt, eine pallido-fugale Bahn seien, ist die Auf- 
merksamkeit wieder mehr auf dieses Gebiet hingelenkt worden. 

Riese, befaßt sich zunächst mit dem Stratum intermedium. Er 
glaubt dessen kortikale Herkunft ablehnen zu können, dagegen findet er eine 
direkte Verbindung zum Striatum in einem Faserzug, den er Tractus strio- 
mesencephalicus ad Substantiam nigram nennt, Fasern, die im Stratum 
intermedium vorhanden sein sollen. Interessant ist, daß er hervorhebt, 
daß das Kammsystem EpInsERs gleichfalls von den Stammganglien ab- 
hängig sei, wobei er selbst meint, daß das Stratum intermedium und 
Kammsystem ein und dieselbe Sache sei. Ferner ist sehr wichtig, daß 
RIESE aus seinen Fällen den Schluß zieht, die Fasciculi pontis laterales 
müßten vom Pallidum stammen, und zwar vom kaudalen Pallidum- 
abschnitt, da in seinen Fällen orale Abschnitte des Pallidum zerstört 
waren. Die Fasciculi pontis mediales bezeichnet RıEsE als kortikale 
Systeme. 

Poprı konnte auf Grund einer ganzen Reihe verschiedener Fälle, 
bei welchen Defekte an den verschiedensten Stellen vorhanden waren, 


1 Es ist wohl nicht möglich, daß hier infolge der Nomenklatur eine Ver- 
wechslung Platz greift. Man spricht nicht von Subthalamus, sondern von 
Hypothalamus, wenn man das Gesamtgebiet meint, während das Corpus 
subthalamicum — Nucleus subthalamicus — durch diesen Namen zur Genüge 
charakterisiert ist. 
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eine Aufklärung über einzelne in Rede stehende Fragen bringen, wobei 
er sich auch auf die experimentellen Befunde von D’Asunpo stützen 
konnte. Gleichzeitig konnte er auch bereits die von Foıx und NIicoLEsco 
vertretenen Anschauungen berücksichtigen. Seine Schlußfolgerungen 
sind kurz die, daß das, was in der Substantia nigra bisher als laterale 
pontine Bündel bezeichnet wurde, mit diesen Bündeln eigentlich nichts 
zu tun hat, da diese weit medialer gelegen sind und sich schließlich oral 
den medianen Abschnitten des Pedunculus anlegen. Er bezeichnet die 
eigentlichen lateralen pontinen Bündel als fronto-ponto-tegmentale 
Systeme, die im Tegmentum nur hospitieren und in Wirklichkeit sich der 
Brücke wieder anschließen, also aberrierende Fasern darstellen. 

Das zweite System, das Bündel der Schleife zum Fuß der früheren 
Autoren, stellt ein analoges System aus dem temporalen Kortex dar, ein 
temporo-ponto-tegmentales System. Das was man bisher als laterale 
pontine Bündel bezeichnet hat, ist ein pallido-pedunkuläres System, 
das offenbar zum Teil zur Substantia nigra zieht, zum Teil aber in eigen- 
tümlich schlingenförmigem Verlauf die Schleife gewinnt und von hier 
aus dorso-medialwärts in die Haube zieht. In dieses System eingebettet, 
und zwar dort wo es an die Schleife gerät, liegt das subthalamico-pedun- 
kuläre Bündel, dessen Existenz durch die Untersuchungen von KöRNIEY 
jetzt sichergestellt erscheint. Diesem System ventral anliegende feine 
Fasern werden als F. pedunculo-mesencephalicus aufgefaßt. Sicher ist 
jedoch nur, daß Radiärfasern der Haube mit diesem Gebiet in Ver- 
bindung zu stehen scheinen. 

So liegen also die Verhältnisse der Faserung im Augenblick, wobei 
ich natürlich auf die Veränderungen in den verschiedenen Ebenen der- 
zeit nicht Rücksicht nehme, denn der orale Abschnitt der Substantia 
nigra zeigt ein ganz anderes Gepräge als der kaudale und mittlere, denn 
hier geht die Fußfaserung innigste Beziehungen zu den grauen Massen 
ein, die sich netzförmig zwischen diese Faserung legen. 

Ich möchte zunächst kurz die Befunde an meinen Präparaten an- 
führen: 

Fall 1 (Nr. 3787). Der Schnitt zeigt sich im großen und ganzen sehr 
gut gefärbt. Er trifft das Gebiet vom Übergang aus dem hinteren in den 
vorderen Vierhügel, den Beginn der Bindearmkreuzung. 

Im Brückenfuß ist nichts abnormes zu sehen. In der Brückenhaube ist 
zunächst das Gebiet der medialen Schleife sehr gut gefärbt. Es ist gerade 
dort getroffen, wo die Schleife anfängt lateral nach aufwärts zu streichen. 
Ganz medial findet sich der Fasciculus temporopontinus tegmenti (PorPr), das 
Bündel der Schleife zum Fuß der älteren Autoren auf der einen Seite besser 
als auf der anderen. Dann zeigen sich deutlich in diesem Gebiete laterale 
pontine Bündel, die in dem lockeren Feld der Schleife sich durch eine hellere 
Färbung abheben. Auch das ventrale Haubenfeld ist beiderseits gut gefärbt. 


Im Bindearmsystem nichts abnormes. Das prädorsale Bündel ist beiderseits 
symmetrisch, desgleichen die hinteren Längsbündel und die lateral in ihrem 
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Gebiete befindlichen Systeme. Mit einem Wort, es ist an diesen Schnitten 
nicht die Spur irgend einer nach WEIGERT erkenntlichen Degeneration 
wahrzunehmen. f 

Je weiter oral man das Präparat ansieht, desto mehr zeigt sich, daß die 
Verhältnisse kaum wesentlich von der Norm abweichen. Auch die Radiär- 
fasern im Gebiete der vorderen Vierhügel sind auffallend gut entwickelt. 
Ja man kann sogar geschlossene Bündel dieser Fasern direkt in das Gebiet 
der Kerne um den Aquädukt einstrahlen sehen. Jedenfalls ist die Faserung 
bilateral symmetrisch vollständig gleich. 

In der Gegend der Substantia nigra erscheint dieses Gebilde dorso- 
ventral sehr wesentlich kürzer als man es sonst zu sehen gewohnt ist. Die 
pallido-pedunkulären Systeme Porrıs sind vorhanden, doch lassen sich 
ventro-mediale Lücken erkennen. Besonders das, was man Stratum inter- 
medium nennt, hat gelitten. Das Bündel der Schleife zum Fuß ist tadellos 
erhalten. Die Substantia nigra ist zum Unterschied gegenüber normalen 
Präparaten von einem feinen Fasernetz durchsetzt, das keinesfalls identisch 
ist mit dem, was man sonst in der Substantia nigra sieht. Es macht eher den 
Eindruck, daß dieses Maschenwerk von feinen Fasern noch zur ventralen, 
bzw. ventro-lateralen Kapsel des Nucleus ruber gehört. 

Verfolgt man nun die Substantia nigra, die sichtlich verschmächtigt, 
sowohl dorso-ventral als latero-medial verkürzt erscheint, auf die Faser- 
systeme von kaudal nach oral, so liegt zuerst kaudal ganz medial das Bündel 
der Schleife zum Fuß, dann folgen eine Reihe von Faserquerschnittsbündeln, 
die lichter gefärbt sind und dem gleichen, was wir eben als fronto-ponto- 
tegmentales System (laterale pontine Bündel) bezeichnet haben. Ein Stratum 
intermedium fehlt nahezu vollständig. Dagegen sieht man lateral die tief 
dunkel gefärbten Bündel, die Poprı als pallido-pedunkuläre beschrieben hat, 
sehr gut erhalten. Diese Bündel lassen sich nach vorne zu immer deutlich 
verfolgen. Nur sieht man, daß auch hier eine Atrophie bestehen muß, da 
dieses System inmitten eines Hofes liegt, der scheinbar von grauer Substanz 
gebildet wird. 

Dorsal von diesem Gebiete befindet sich dann eine feinfaserige Masse 
am Fasciculus pallido-peduncularis, der in seinen ventralen Partien verkürzt 
erscheint (pedunkulo-mesenzephales System). Oralwärts treten dann zu- 
nächst ganz medial einzelne Bündel des Stratum intermedium hervor, 
während die lateralen Systeme erhalten bleiben. Und noch weiter oral tritt 
dann, ungefähr der Stelle der feinen Faserung entsprechend, das Corpus 
subthalamicum auf. Noch oraler reichert sich dann das mediale Gebiet des 
Stratum intermedium deutlich an, das intermediäre bleibt faserarm. Das 
laterale Gebiet schwindet auch allmählich und man hat den Eindruck, daß 
es mit den Fibrae perforantes durch den Pedunculus hindurchsetzt. Mit 
der Reduktion der Substantia nigra erkennt man noch deutlicher als bisher, 
daß die die Substantia nigra füllenden Fasern drei Gruppen erkennen lassen: 
„laterale, mediale und intermediäre. Die lateralen und medialen sind dunkel 
gefärbt, wie normal, obwohl auch zwischen ihnen hellere Bündel sich zeigen. 
Intermediär sind die Fasern degeneriert. Das Corpus subthalamicum ist in 
seiner Faserung normal. Man sieht auch an der ventralen Kapsel des Corpus 
subthalamicum Fasern sich gegen die Substantia nigra hin entbündeln. 

Noch oraler kann man dann erkennen, daß die eben geschilderten 
medialen und lateralen Bündel sich eng an das Areal des Hirnschenkelfußes 
anschließen, zum Teil sogar mit diesem zusammenfließen. 

An Schnitten, die den Linsenkern bereits treffen, sieht man dann, daß 
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eigentlich die Fasern des Linsenkerns ganz gut entwickelt sind und daß auch 
die Commissura hypothalamica posterior sich vollständig normal verhält. 
Auch das Corpus subthalamicum ist ziemlich gut entwickelt. Das Feld H? 
ist weniger mächtig als normal. 

In der Substantia nigra läßt sich jetzt nicht mehr unterscheiden, was 
eigene Faserung ist und was Fasern des Pedunculus sind, da dieser sich ent- 
bündelt und nun die Substantia nigra durchsetzt. 

Weiter oral sieht man, daß das Feld H? sich anreichert, die Zona incerta 
ganz deutlich ist, das Feld H! jedoch nicht so deutlich als normal hervortritt. 

Schon früher ist aufgefallen, daß die Ruberfasern eigentlich keine 
Degeneration erkennen lassen. Das gleiche gilt für die Fasern, die man als 
zuleitendes Bündel für die Ruberfaserung ansieht. Auch das Tuberbündel 
aus dem Felde H? ist sehr gut entwickelt. Auffallend deutlich ist in diesen 
Ebenen der Nucleus lenticularis, wie wenn überhaupt keine wie immer ge- 
artete Schädigung in diesem Kerne wahrnehmbar wäre. Auch die MEYNERT- 
sche Kommissur zeigt sich normal. - 

Oral läßt sich im Putamen sowohl wie auch im Nucleus lenticularis 
eine deutliche Degeneration an Fasern erkennen. Die Kapsel des Nucleus 
caudatus ist intakt. 


Wenn wir nun zusammenfassen, so zeigt sich, daß das Pallidum in 
den kaudalen Ebenen vollständig intakt ist, oral in seinen Fasern ge- 
litten hat, das Striatum desgleichen. Ferner ist eine leichte Verdünnung 
der Felder H! und H? zu erkennen, während das Corpus subthalamicum 
mit der Commissura hypothalamica tadellos intakt ist. Auch die Ruber- 
strahlung ist intakt. Was gelitten hat, ist, die Substantia nigra, die nach 
allen Richtungen hin verschmächtigt erscheint und in deren Faserung 
man nur eine mediale und laterale besser gefärbte Abteilung erkennen 
kann, während die dazwischen gelegenen Bündel des Stratum intermedium 
caudal fehlen, oral kaum angedeutet vorhanden sind. Ferner kann man 
hier jene feinen Fasern erkennen, welche zum Corpus subthalamicum 
Beziehung haben. Die anderen feinen Fasernetze fehlen. 


Fall 2 (Nr. 3871). In der Medulla oblongata, und zwar im vorderen 
Olivengebiet, zeigt sich alles normal. Das hintere Längsbündel, prädorsales 
Bündel, die zentrale Haubenbahn sind bilateral-symmetrisch vollständigintakt. 

In den kaudalen Brückenpartien zeigen sich das Schleifengebiet und 
sämtliche Haubenbahnen vollständig intakt. Auch das feine Fasernetz der 
grauen Substanz zeigt keine Veränderungen. Das gilt auch für das Gebiet 
des Locus coeruleus. Dort wo die Schleife anfängt lateralwärts zu rücken, 
siebt man deutlich die lateralen pontinen Bündel. Die fronto-ponto-tegmen- 
tale Bahn ist beiderseits deutlich gefärbt und ohne Veränderung, ebenso die 
anderen Haubensysteme. Ein Bündel der Schleife zum Fuß wird hier noch 
vermißt. Dieses Verhalten der in der Schleife hospitierenden Bündel zeigt 
sich auch in den vorderen Teilen der Brücke. Ein Bündel der Schleife zum 
Fuß, wie in dem vorigen Fall, wird jedoch hier vermißt. Es zeigen sich nur 
medial ganz dünne Bündelchen, die sehr dunkel gefärbt sind. Auf einer Seite 
machen sich bereits pallido-pedunkuläre Systeme wahrnehmbar. Man kann 
sehen, wie sie von ganz lateral im Pedunculus sich entbündeln, dann medial- 
wärts ziehen und in die Schleife hineingeraten. Auch hier sind die Radiär- 
fasern sehr deutlich. Man kann sie bis in das Grau um den Aquädukt ver- 
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folgen. Während die lateralen pontinen Bündel sehr deutlich sind, fehlt 
hier tatsächlich das Bündel der Schleife zum Fuß fast völlig. Die pallido- 
pedunkulären Systeme jedoch sind deutlich vorhanden. Jetzt kann man 
schon erkennen, daß das Gebiet der Substantia nigra schwer gelitten hat. 
Es ist auf einen schmalen Saum reduziert. Aus den lateralsten Abschnitten 
sieht man Radiärfasern deutlich gegen die Aquäduktusgegend strahlen. 
Aber das gewohnte Netz kann man hier nicht wahrnehmen. Man hat auch 
das Empfinden, daß die pallido-pedunkulären Fasern hier in ihrem dorsalen 
Abschnitt sehr wesentlich eingeschränkt sind. Es sind nur Einzelfasern da, 
nicht Bündelchen wie sonst. 

In dem kaudalen Abschnitt der Substantia nigra Soemmeringi sieht 
man die pallido-pedunkulären Bündel deutlich reduziert. Es fehlt hier das 
Gebiet der Substantia nigra fast ganz und man sieht nur die anhängenden 
Ponsabschnitte fast unmittelbar an die Schleife grenzen. Hier treten ein 
paar temporo-pontine tegmentale Bündel auf. Die genannten pallido- 
pedunkulären Systeme sind nach vorne zu sehr schmächtig. Dann sieht man 
nur ein Fasernetz ventral vom Lemniscus medialis ziemlich weit lateral, 
sonst keine Fasern in der Substantia nigra. 

Das gleiche gilt für die oraleren Partien, wo der mediale Abschnitt 
vollständig faserfrei ist und der laterale ventral von der Ruberstrahlung nur 
ein etwas dichteres Fasernetz aufweist. Auch das pallido-pedunkuläre 
System ist sehr zart. Noch weiter oral sucht man vergebens nach einem aus- 
gebildeten Stratum intermedium. Es sind nur die pallido-pedunkulären 
Fasern, die sich etwas mehr medialwärts vorschieben, vorhanden, dann das 
dorsal von diesem befindliche feine Netzwerk und eines, das etwas lateral 
von diesem System gelegen ist. In der vollen Ausbildung des Nucleus ruber 
zeigt sich nun folgendes. Ein Stratum intermedium besteht scheinbar lateral, 
doch ist dieses dorsal und ventral von einem hellen Hof umgeben. Dann 
liegt ein feines Fasernetz ganz lateral unter dem Nucleus ruber. Das Stratum 
intermedium mediale fehlt, das intermediäre ist ganz abgeblaßt. Auf der 
Gegenseite ist das gleiche der Fall, nur daß hier im lateralsten Abschnitt 
einige ganz dunkel gefärbte Bündel zu sehen sind. 

Mit dem Auftreten des Corpus subthalamicum sieht man, daß das 
laterale feine Faserwerk nichts anderes war als die Kapsel dieses Kerns, 
bzw. des F. subthalamico-peduncularis. Das Stratum intermedium zeigt 
sich besonders in dem Teil zwischen lateral und medial ganz blaß. Auch nach 
oralwärts zu sieht man immer nur die lateralsten Teile gut erhalten, ganz 
vorne auch Bündel in den medialen Partien auftreten, die dunkel gefärbt 
eind. Das Corpus subthalamicum ist hier wiederum sehr gut erhalten und 
gefärbt. Die Commissura hypothalamica ist hier sehr deutlich, Feld H? zeigt 
deutlich eine Verschmächtigung, ebenso die Fasern, die in das Rubersystem 
gelangen. Aber eine deutliche Degeneration ist bei genauerem Zusehen 
weder in der Zona incerta noch in den Feldern H? und H? wahrzunehmen. 
Dagegen sind die durchsetzenden Fasern des Putamen deutlich degeneriert, 
während die Marklamellen im Globus pallidus keine so deutliche Degeneration 
erkennen lassen. Auch der Nucleus caudatus ist sehr gut erhalten. Die ganze 
Anen lenticularis zeigt nicht die Spur einer Degeneration. Die ganz aus- 
gezeichnet gelungene Färbung läßt nur in den vorderen Abschnitten des Kerns’ 
wiederum eine vielleicht ganz minimale Lichtung des Fasernetzes im Globus 
pallidus erkennen. Nur die durchsetzenden Fasern sind degeneriert, während 
die Kapselfasern z. B. tief dunkel gefärbt sind, sind diese Fasern nahezu 
vollständig entinarkt. 
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Wenn wir dieses zusammenfassen, so zeigt sich auch hier wiederum 
die auffallende Tatsache, daß wir im Linsenkern an WEIGERT-Präparaten 
nur eine deutliche Degeneration erkennen können, jene der Fasern ausdem 
Putamen gegen den Globus pallidus, und daß ein Gleiches auch für den 
Nucleus caudatus gilt. Demzufolge sind alle Systeme, die mit dem 
Globus pallidus in Verbindung stehen, intakt. Die einzige Veränderung 
finden wir in der Substantia nigra. Diesmal ist sie nahezu vollständig 
zerstört. Wir haben trotzdem das pallido-pedunkuläre System größten- 
teils erhalten und jene Faserung, welche mit dem Corpus subthalamicum 
in Verbindung steht. Gelitten hat das Stratum intermedium, und zwar 
der Teil, der gleich weit von der Mitte als von der Seite entfernt ist, am 
meisten. Dazu tritt aber in diesem Falle noch der mediale Abschnitt, der 
ebenfalls schwer geschädigt ist. Jenes feine Fasernetz, das wir sonst in 
der Substantia nigra finden, von dem aus sich Radiärfasern entbündeln, 
fehlt. Die in der Schleife hospitierenden Systeme sind vollständig intakt. 
Der Fasciculus temporopontinus tegmenti ist hier wenig entwickelt. 


Fall 3 (Nr. 3902). Kaudaler Brückenabschnitt: Die lateralen pontinen 
Bündel sind hier besonders deutlich erhalten, liegen noch ziemlich medial 
und senken sich deutlich in die Brücke. Man kann einzelne von ihnen ziemlich 
tief bis an die medialen Brückenkerne verfolgen. 

Das hintere Längsbündel, Haubenkerne sind vollständig normal. An 
oraleren Schnitten tritt dann medial das Bündel der Schleife zum Fuß deut- 
licher hervor. Beim ersten Auftreten der Substantia nigra fällt auf, daß sie 
auf einen schmalen Saum reduziert ist. Man sieht in ihr medial gleichsam 
zusammengedrängt das temporo-ponto-tegmentale System. Einzelne Bündel 
des lateralen pontinen Systems sind hier gleichfalls zu sehen, wie sie sich 
ventralwärts senken. Ganz lateral sieht man dann auf der einen Seite schräg- 
geschnittene Bündel, die sich von der lateralen Seite des Pedunculus los- 
zulösen scheinen, ganz dunkel gefärbt und zum Teil in die Schleife gelangen — 
pallido-pedunkuläres System. Es finden sich sehr wenige Fasernetze in der 
Substantia nigra. 

Etwas oraler zeigen sich dann wiederum nur drei deutliche Systeme: 

1. das laterale, das pallido-pedunkuläre System; 

2. ein etwas medialer gelegenes, aus Schräg- und Querschnitten be- 
stehendes System (subthalamico-pedunkuläres), und schließlich 

3. das temporo-ponto-tegmentale System. 

Ein Stratum intermedium ist kaum angedeutet vorhanden. Es scheint, 
daß die medialen Partien mehr gelitten haben wie die lateralen. 

Betrachtet man das feinere Fasernetz, das sich medial von dem pallido- 
pedunkulären System findet, so sieht man, daß es eigentlich noch dem Ge- 
biete dorsal von der Substantia nigra angehört oder daß es sich höchstens an 
den dorsalen Rand der Substantia nigra anlegt. Man kann schon hier sehen. 
daß es am ehesten den aus dem Corpus subthalamieum stammenden Fasern 
entspricht. Nur sieht man in diesem letztgenannten System hier viel mehr 
dicke Einzelfasern als sonst. Man kann gelegentlich solche in das pallido- 
pedunkuläre System hinein verfolgen. 

Auf der Höhe der Entwicklung der Substantia nigra zeigt sich folgendes. 
Das pallido-pedunkuläre System ist ziemlich locker gefügt und keineswegs 
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so faserreich wie normal. Besonders die ventralen und lateralen Fasern sind 
geringer an Zahl. Man sieht von diesem System aus Fasern schräg die Sub- 
stantia nigra durchsetzen und in ihr das feine Netzwerk bilden. Einen Teil 
dieser Fasern vermag man zu verfolgen bis ungefähr unter die laterale Hälfte 
des Nucleus ruber. Hier bilden sie wieder quergetroffene Fasern. Ferner 
sieht man lateral von diesen letzteren ein ziemlich gleichmäßiges Netzwerk 
von Fasern. Medial von diesem System fehlt das Stratum intermedium fast 
vollständig und auch sonst ist das ganze Gebiet sehr faserarm. Nur das 
mediale Drittel der Substantia nigra enthält noch deutlich Fasern, die mit 
jenen der darunter gelegenen Fasern vollständig identisch sind. Auch das 
temporo-ponto-tegmentale System ist deutlich. 

Nicht ohne Interesse ist die Tatsache, daß der Nucleus ruber eigentlich 
verhältnismäßig normale Färbung zeigt. Auch die Kreuzungen im Ruber- 
gebiet sind vorhanden. Allerdings macht es den Eindruck, als wenn die 
Medianlinie etwas gelitten hätte (technischer Fehler?). Der Beginn des 
Linsenkerngebietes zeigt vollständig normale Verhältnisse. 

Nach vorne zu kann man wiederum die drei Abschnitte der Substantia 
nigra deutlich unterscheiden. Ein laterales Drittel zahlreiche Querschnitte 
in Bündeln ziemlich dunkel gefärbt, zum Teil liegen sie den analogen Bündeln 
des Pedunculus an. Dann findet sich das kleine System intermediär dorsal, 
das aus den dunklen Fasern der lateralen Bündel sich entwickelt. Die 
Faserung des Corpus subthalamicum wird jetzt deutlich. Im medialen 
Drittel ist das mächtige Bündel der Schleife zum Fuß ebenfalls sehr deutlich, 
dann folgen einzelne lichtere Bündel wie beim Stratum intermedium und 
schließlich fehlt im intermediären Abschnitt, bis auf ein zartes Bündel, alles. 
Dieses Verhältnis bleibt deutlich erhalten während der höchsten Entwicklung 
der Substantia nigra. Lateral und medial sieht man die Querschnittsbündel 
und intermediär ist alles aufgelockert und aufgehellt. Doch ist in diesem 
Falle, zum Unterschied von dem vorigen, auch das laterale Gebiet wesentlich 
heller, ebenso das mediale, soweit es dem Stratum intermedium angehört. 

Mit dem Auftreten des Corpus subthalamicum zeigt sich dieses ziemlich 
faserreich. Die Substantia nigra ist jetzt dichter von Fasern erfüllt, alle aber 
ganz blaß. Auffallend schwere Schädigung des Putamen und Globus pallidus. 
die viel faserärmer sind als in den früheren Präparaten. 

Im oraleren Abschnitt ist die Substantia nigra völlig von Fasern erfüllt. 
Doch sind sie durch ihre auffallende Blässe charakterisiert. Auch hier ist 
der intermediäre Teil schlechter gefärbt. Das Corpus subthalamicum ist 
auffallend gut gefärbt. Doch sieht man das Feld H! und H? sowie die große 
Linsenkernschlinge wesentlich faserärmer, was wohl der auffallenden Faser- 
verarmung des Nucleus lenticularis entspricht. Auch die Faserung des Corpus 
subthalamieum ist nicht so dicht, wie man es sonst gewohnt ist. Die tbalamo- 
striären Systeme sind dagegen recht gut gefärbt. 

Noch oraler sieht man nun folgendes. Während die Kapsel des Corpus 
subthalamieum verhältnismäßig faserarm ist, hebt sich das Feld H? jetzt sehr 
deutlich hervor, und zwar in dem Maße. als der Globus pallidus faserreicher 
wird. Sehr interessant ist folgendes: Die äußere Kapsel des Putamen ist 
faserarm. Die Fasern aus dem Putamen gegen den Globus pallidus lassen 
sich hier wunderschön verfolgen und sind vollständig degeneriert (Abb. 1). 
Die äußere Kapsel des Globus pallidus ist faserarm, die mittlere und innere 
faserreich. Aus dieser geht dann das Feld H? hervor. Wie das Putamen, so 
verhält sich auch der Nucleus caudatus. Man sieht die dünnen degenerierten 
Fasern durch die Kapsel hindurch an die Außenseite des Putamen ziehen. 
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Es finden sich auch solche an der Innenseite. Das Tuberbündel ist angedeutet. 
Die Faserung zum roten Kern ist sehr deutlich. Die Verhältnisse sind auf 
beiden Seiten ziemlich gleich. Nach vorne zu ist auch ein schwerer Defekt 
im Sehhügelgebiet zu sehen. Die Hauptschädigung betrifft jedoch nach wie 
vor das Striatum und den Globus pallidus. 
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Degeneration der striopallidären Fasern 


1. 


Abb. 
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Interessant ist, daß genau wie das Tuberbündel auch die MEYNERTsche 
Kommissur erhalten ist. Doch läßt letztere Lücken erkennen. 

In oraleren Gebieten ist auch der Globus pallidus stärker geschädigt, 
während im Thalamus die quergetroffenen Systeme tadellos erhalten sind. 
Ventral vom Thalamus ist dann ein Gebiet quergetroffener Fasern der Kapsel 
anliegend, das aufgehellt erscheint. Die Fasern des Nucleus acumbens sind 
besser erhalten als die des Linsenkerns. Ein Zellpräparat der Substantia 
nigra ergibt die schwersten Veränderungen. Kaum einzelne Zellen sind 
erhalten, alles ist durch Glia ersetzt. Erhalten sind verhältnismäßig am besten 
Zellen, die paramedian gelegen sind. Alles andere ist vollständig zerstört. 


Zusammenfassend ergeben sich also analoge Verhältnisse wie im 
vorigen Fall. 


Fall 4 (Nr. 3885). Medulla oblongata normal. Kaudaler Abschnitt der 
Brücke desgleichen. Die fronto-ponto-tegmentalen Systeme treten erst 
ziemlich weit gegen das Trigeminusgebiet hin auf, reichern sich aber dann 
rasch an. In der Haube selbst keine Differenz gegenüber der Norm. Das 
temporo-ponto-tegmentale System ist hier ganz oral verhältnismäßig weniger 
getroffen. Im Beginn der Substantia nigra zeigen sich wieder zunächst ganz 
lateral die pallido-pedunkulären Systeme, während im intermediären Gebiet 
die fronto-ponto-tegmentalen Systeme isoliert liegen. Gegen das Brücken- 
ende zu tritt dann das temporo-ponto-tegmentale System deutlich hervor. 
Sonst ist das intermediäre Gebiet der Substantia nigra fast faserlos, während 
lateral das pallido-pedunkuläre System sich deutlich findet, sowie das feine 
Netzwerk der subthalamico-pedunkulären Fasern. Oral zu wird dann die 
Substantia nigra etwas faserreicher. Man sieht aber immer nur die zwei 
genannten Systeme deutlich. Das Stratum intermedium hat sonst sehr 
stark gelitten, besonders intermediär. Dasselbe gilt auch noch in der Gegend 
des Nucleus ruber. Hier kann man wiederum zwei Systeme ventral von 
diesem sehen, von denen das eine das subthalamico-pedunkuläre, das andere 
ein System ist, das mit dem pallido-pedunculären in Verbindung zu stehen 
scheint. Das Stratum intermedium in diesen Partien fehlt in der Mitte voll- 
ständig, lateral und ganz medial ist es vorhanden. Wenn der Fasciculus 
temporo-pontinus tegmenti verschwunden ist, sieht man lateral das gleiche 
Bild. Intermediär nur sehr wenig Fasern, ein Stratum intermedium, dorsal 
die gröberen Fasern des isolierten Bündels, welches mit den pallido-pedunku- 
lären in Verbindung stelıt. Ganz medial sind wieder einige Fasern des Stratum 
intermedium vorhanden, aber sehr blaß. 

Je weiter oral man schreitet, desto mehr füllt sich die Substantia nigra 
mit Fasern, die quergeschnitten vereinzelt liegen und das Ganze mit einem 
grauen Hauch überziehen. Man kann aber auch hier die besonders starke 
Verschmächtigung des intermediären und medialen Stratum intermedium 
wahrnehmen. 

Je weiter oralwärts, desto mehr reichern sich diese pallido-pedunkulären 
Systeme an. Sonst unverändertes Verhalten. Man sieht schließlich, daß das 
Corpus subthalamicum entsteht und die ventrale Kapsel desselben einen 
Teil der latero-dorsal in der Substantia nigra vorhandenen Fasern bildet. 
Es reichern sich dann sie Querschnitte in der Substantia nigra immer mehr 
und mehr an. Schließlich nimmt sie rapid ab. Es bleiben aber immer quer- 
getroffene Bündel, die in engster Fühlung mit dem Pedunkularteil der Kapsel 
stehen, in ihr erhalten. Auch diese sind blässer, als es der Norm entspricht. 

In den Stammganglien sind in allererster Linie wiederum die strio- 
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pallidären Fasern geschädigt, weniger die pallidären. Demzufolge ist auch 
das Corpus subthalamicum tadellos erhalten, das Feld H? ist allerdings 
wesentlich schmächtiger, als es der Norm entspricht. Das Feld H! desgleichen 
und ebenso die Fasern, welche kaudalwärts gegen den Ruber iziehen. De 
Commissura hypothalamica anterior und die Commissura Meynerti sind 
beide vorhanden. Im Thalamus selbst sind die Degenerationen verhältnis- 
mäßig gering, d. h. man kann kaum von einer solchen sprechen. In diesem 
Gebiet hat eigentlich nur die strio-pallidäre Faserung gelitten. Man kann 
dies bis in die innersten Glieder des Globus pallidus verfolgen. 


Zusammenfassend zeigt sich also auch in diesen Präparaten, daß 
die Schädigung der Substantia nigra, soweit die Fasern in Betracht 
kommen, hauptsächlich das intermediäre Gebiet des Stratum intermedium 
betrifft, und zwar im kaudalen und mittleren Drittel. Weiters zeigt sich, 
daß hauptsächlich die strio-pallidären Fasern gelitten haben, während 
die anderen Systeme verhältnismäßig intakt sind. 


Fall 5 (Nr. 3770). In der Brückengegend finden sich auffallend reichlich 
Gefäßlücken mit perivaskulären Dehiszenzen. Aber ein degenerativer Prozeß 
ist hier nicht wahrzunehmen. Die lateralen pontinen Bündel sind hier sehr 
undeutlich, aber man kann sie doch besonders in den höheren Ebenen er- 
kennen. Hier sieht man sehr deutlich im allerersten Beginn der Substantia 
nigra die pallido-pedunkulären Systeme gegen die Schleife hin strahlen. Die 
lateralen pontinen Bündel, das Bündel der Schleife zum Fuß sind beide hier 
deutlich zu sehen, wobei die erstgenannten ziemlich weit medial anzutreffen 
sind. Hier ist die Substantia nigra tatsächlich auf einen ganz schmalen Saum 
reduziert (Abb. 2). Man kann nur ganz lateral die pallido-pedunkulären 
Fasern sehen, aber stark reduziert. Dann folgt ein sehr reduziertes Stratum 
intermedium und erst ganz medial treten dann wohl noch laterale pontine 
Bündel und Bündel der Schleife zum Fuß hervor. Die beiden dorsal in der 
Substantia nigra befindlichen Fasernetze, ein laterales und ein knapp daneben 
gelegenes mehr mediales, lassen sich hier auch erkennen. Oraler, also ungefähr 
dort, wo die Substantia nigra die größte Entwicklung hat. sieht man deutlich 
das pallido-pedunkuläre System ventro-lateral faserverarmt, so daß die 
Fasern gleichsam auch vom Pedunculus abgehoben erscheinen. Das Stratum 
intermedium hat intermediär am meisten gelitten, aber auch medial sieht 
man kaum deutliche Fasern. In dem Augenblick, als das Corpus subthalami- 
eum auftritt, füllt sich die Substantia nigra mit Querschnitten. Hier ist 
wiederum das mediale Gebiet faserärmer als das laterale. Im kaudalsten 
Abschnitt des Putamen kann man keine degenerativen Fasern sehen, eben- 
sowenig ist der Nucleus ruber, das Feld H! und H? irgendwie geschädigt. 

Dort, wo die Substantia nigra ganz von Querschnitten erfüllt ist, zeigt 
sich, daß diese lateral und medial besser gefärbt sind als intermediär. Auf- 
fallend gut ist hier die Faserung des ganzen Linsenkerns zu sehen, mit Aus- 
nahme vielleicht des äußeren Abschnittes des Globus pallidus. Aber auch 
dieser ist nur in einzelnen Schnitten nicht ganz so gut gefärbt, als man es im 
nächsten Schnitt wieder findet. Das Corpus subthalamicum, das Feld H!und H? 
und die Ruberfasern zeigen nichts, was sie von der Norm differenziert. Auch 
hier sind zahlreiche Gefäßlücken vorhanden, und zwar merkwürdig große im 
Gebiet des Putamen. Erst in den oraleren Partien kann man die strio- 
pallidäre Faserung aber nur ganz wenig affiziert finden, gar nicht im Ver- 
hältnis zu den früheren Präparaten. 
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Reduktion des Strätum intermedium 


Abb. 2. Verschmächtigerung der Substantia nigra. 


Es ist nicht ohne Interesse, daß, je weiter oral wir kommen, desto mehr 
die strio-pallidäre Faserung gelitten hat, wobei aber eine Seite die andere 
wesentlich übertrifft. Hier ist allerdings auch das Pallidum aufgehellt. 

Während in der Substantia nigra die Verhältnisse vollständig die 
gleichen sind wie in den früheren Fällen, findet sich hier die Faserung der 
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Stammganglien verhältnismäßig gut erhalten, mit Ausnahme des vor- 
deren Drittels, wo die strio-pallidäre Faserung auf einer Seite stark ge- 
litten hat. 


Fall 6 (Nr. 3864). Im kaudalen Drittel der Brücke sieht man hier sehr 
deutlich auf beiden Seiten im temporo-pontinen System Aufhellungen, 
und zwar sind die dorso-lateralen Bündel getroffen. Auch fronto-pontine 
Fasern sind etwas aufgehellt. Das wird oral deutlich und tritt gegenüber den 
ausgezeichnet gefärbten Pyramidenfasern sehr stark in Erscheinung. Man 
sieht dann solche Bündel auch quer- und schräggetroffen paramedian im 
Stratum profundum. Aber im Lemniscus lateralis, gegen den sie streben, 
finden sich nur einzelne. 

Mit dem allerersten Auftreten der Substantia nigra sieht man wieder 
lateral eigentlich die Färbung am besten. Hier liegen die pallido-pedunkulären 
Systeme vollständig am Pedunculus und lassen sich kaum von den Fasern 
der dorso-lateralen Ecke differenzieren. Die Substantia nigra ist hier fast 
eine Narbe, so daß medial fast nichts vorhanden ist. Nur lateral zeigt sich das 
gewohnte Bild. Man kann wieder pallido-pedunkuläre Systeme sehen, deren 
dorso-mediale und ventro-laterale Bündel abgeblaßt sind, dann die beiden 
Plexus und schließlich medial ein wenig entwickeltes Stratum intermedium; 
das intermediäre ist hier nahezu vollständig fehlend. Nur ein paar abge- 
blaßte Faserquerschnitte repräsentieren dasselbe. 

Oralwärts sieht man, daß aber auch das mediale Gebiet stark gelitten 
hat, während der Nucleus ruber verhältnismäßig gut entwickelt ist. Hier 
kann man wohl sehen, daß das gesamte Stratum intermedium bis auf wenige 
Reste vernichtet erscheint. Nur die lateralen pontinen Systeme und der 
dorsale Plexus finden sich. Erst etwas oralwärts treten dann an die pallido- 
pedunkulären Systeme etwas heller gefärbte Querschnittsbündel medial heran. 

Auffallend gut ist der Nucleus ruber erhalten. Im Gebiet des Corpus 
subthalamicum ist wiederum die ganze Substantia nigra von Faserquer- 
schnitten erfüllt, die lateralen dunkler wie die medialen, beide sehr ab- 
geblaßt. 

Die Stammganglien, das Corpus subthalamicum, Feld H! und H? zeigen 
in den kaudalsten Partien wenig Differenzen gegenüber der Norm. Etwas 
oraler dagegen finden wir schon die strio-pallidären Fasern entmarkt und auch 
das äußere Glied des Globus pallidus aufgehellt. Es ist aber im Vergleich zu 
den früheren Fällen die Intensität dieser Degeneration eine verhältnismäßig 
geringe. Die Linsenkernschlinge ist gut gefärbt, die Commissura Meynerti 
ebenfalls. 


Es handelt sich hier um eine partielle Schädigung des Striatum und 
wohl auch der Pallidum, obwohl das letztere wesentlich besser erhalten 
ist, während die Substantia nigra in diesem Falle ganz analoge Ver- 
hältnisse zeigt wie früher, finden wir im Striatum eine stärkere Degenera- 
tion des strio-pallidären Fasern als in den letzten Präparaten, schwächer 
aber als in den früheren Fällen. Ferner sieht man im Globus pallidus 
das äußere Glied stellenweise geschädigt. 


Was lehren nun meine Fälle? 1. zeigt sich, daß der Fasciculus 
pallido-peduncularis zum größten Teil erhalten geblieben ist. Nur die 
ventral von ihm befindlichen Fasern und jene Fasern, die in oraleren 
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Ebenen medialwärts ziehen, um zum Stratum intermedium Beziehung 
zu gewinnen, sind schwerst geschädigt. Wir haben also in diesem pallido- 
pedunkulärem System im wesentlichen Fasern, die in die Haube des Me- 
sencephalon ziehen, was sich leicht in diesen Fällen zeigen läßt. Mit dem 
System aber stehen Fasern in Verbindung, die noch in die Substantia 
nigra dorso-medialwärts gelangen und medial von dem Fasciculus sub- 
thalamico-peduncularis ein feines Netzwerk bilden. Es können also 
auch diese Fasern nicht eigentlich der Substantia nigra angehören, denn 
sonst müßten sie stärker geschädigt sein. Schließlich ist der Fasciculus 
subthalamico-peduncularis verhältnismäßig gut erhalten. Man kann 
wohl eine gewisse Atrophie wahrnehmen, aber der Faserzug ist vorhanden. 
Das gleiche gilt für das System der lateralen pontinen Bündel, der fronto- 
pontinen Haubenbündel. Es zeigt sich hier deutlich, daß sie in kaudalen 
Ebenen der Substantia nigra lateraler gelegen sind als in oralen. Ebenso 
verhält sich das temporo-pontine Haubenbündel, das gleichfalls voll- 
ständig intakt ist. Dagegen haben wir eine schwere Schädigung fest- 
zustellen in den Fasern des Stratum intermedium, und zwar vorwiegend 
in jenem Gebiete, das ebensoweit von der lateralen und medialen Grenze 
der Substantia nigra entfernt ist. Hier ist das Stratum intermedium 
ganz rudimentär, besonders die Kammfaserung hat gelitten. Das findet 
sich bis in die oraleren Teile der Substantia nigra, wo dann die ganzen 
Querschnittsfelder von schwach tingierten Systemen besetzt sind. Da 
wir aber diese Systeme auch in den oralen Partien normalerweise nicht 
sehr gut gefärbt haben, da sie aus feinen Fasern bestehen, so kann man 
hier eine Degeneration nicht mehr erkennen. 

Demzufolge muß man annehmen, daß der intermediäre Teil des 
Stratum intermedium den wesentlichen Zusammenhang mit der Sub- 
stantia nigra hat, daß wir hier vor allem jene Fasern suchen müssen, 
welche in der Substantia nigra selbst entspringen. Die Beziehungen 
dieser Fasern zur Haube lassen sich sehr schwer feststellen, obwohl wir 
auch gesehen haben, daß einzelne Radiärfasern ausgefallen sind. Offen- 
bar geht ein Teil dieser Faserung in die Fußfaserung ein. 

Von großem Interesse erscheint der Umstand, daß trotz eines so 
lange Jahre dauernden Parkinsonismus in allen sechs Fällen eigentlich 
die Gesamtfaserung, die man sonst zum Pallidum in Beziehung bringt, 
intakt waren. Ein einziges System zeigte in allen Fällen eine stärkere 
oder geringere Schädigung und das sind die Fasern, welche vom Striatum 
zum Pallidum ziehen, so daß wir, wenn wir die Faserdegeneration beim 
Parkinsonismus ins Auge fassen, eigentlich nur eine doppelte Schädigung 
haben. 1. eine Schädigung der strio-pallidären Faserung und 2. eine 
solche des Stratum intermedium, das offenbar zum großen Teile Fasern 
enthält, die in der Substantia nigra entspringen und kaudalwärts ge- 
langen. Am ehesten geschieht dies auf dem Wege des Stratum inter- 
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medium in der Weise, daß ein Teil der Fasern (Kammsystem) sich ventral- 
wärts in den Pedunculus senkt und mit diesem kaudalwärts zieht. Ein 
zweiter Teil hat Beziehungen zur Haube durch die Fibrae rectae mes- 
encephali. 
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Frontalpoltumoren 
Von 


Dr. Ikutaro Takagi (Nagoya, Japan) 


Mit 12 Textabbildungen 


Es sind seit langem vielfache Versuche unternommen worden, die 
Funktionen des Stirnhirns auf Grund pathologischer Schädigungen 
sicherzustellen. ANTON und ZINGERLE sowie FEUCHTWANGER haben in um- 
fassenden Darstellungen sich bemüht, das wesentliche der Stirnhirn- 
läsion zu erfassen. Doch haben diese Untersuchungen für das klinische 
Erkennen von Stirnhirnaffektionen, besonders von Tumoren, nicht jene 
Bedeutung, die ihnen von vornherein gebühren sollte. Denn man sieht 
nicht gerade selten bei den Stirnhirntumoren Symptomenkomplexe auf- 
treten, die unendlich verwirrend wirken und die Diagnose so verschleiern, 
daß Fehler gerade in einem Gebiete, wo die Diagnose sonst eigentlich 
zu den leichtesten gehören sollte, sehr oft vorkommen. 

Ich habe deshalb aus der Gruppe der Stirnhirntumoren eine kleine 
Anzahl hervorgehoben, die infolge ihres Sitzes eigentlich imstande sein 
sollten, die wesentlichen Erscheinungen des Stirnhirns zu entschleiern. 

Begrenzt man den Stirnlappen des Gehirns mit der RoLANDoschen 
Furche, so kann man denselben in drei Teile einteilen. Der erste Ab- 
schnitt ist das Gebiet des Motorium im engeren Sinne. Hierher gehört 
die vordere Zentralwindung und die angrenzenden Partien der drei 
Stirnwindungen. Wenn wir das auf die Areale von BRODMANN über- 
tragen, so würde hier hineingehören das Gebiet IV, ein Teil von VI, 
XLVI und vielleicht noch der angrenzende Teil von XLIV, besonders 
auf der linken Seite. Entgegengesetzt diesem Gebiete haben wir das 
Polgebiet, das die Areale IX, X, XI, vielleicht mit dem vorderen Ab- 
schnitt von XLV, XLVI und XLVII umfaßt und zwischen diesen beiden 
Extremen liegt dann ein mittleres Gebiet, dem die Areale VIII, XLIV, 
XLV, XLVI, XLVII und der kaudale Abschnitt von IX angehören, 
ein Gebiet, das ungefähr der Mitte der Stirnwindungen entspricht. 

Ich weiß, daß diese Einteilung eine ganz willkürliche ist. Aber es 
wird so viel von Präfrontalregion gesprochen, daß es nötig ist, diesen Be- 
griff enger zu umgrenzen, besonders weil es für den Operateur nicht 
gleichgültig ist anzugeben, ob ein Tumor im Frontalpol sitzt oder ob er 
mehr dem Motorium genähert zu finden sei. 
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Es ist von vornherein einleuchtend, daß, wollen wir zu einer klaren 
Formulierung der Ergebnisse kommen, wir nur extreme Fälle nehmen 
können, d.h. also Fälle, wo tatsächlich nur der Frontalpol oder das 
Motorium im engeren Sinne getroffen ist, während die Tumoren des 
dazwischen gelegenen Gebietes sicherlich Symptome von beiden Seiten 
her zu machen imstande sein werden. 

Ich will mich im folgenden lediglich beschränken auf die Unter- 
suchung von Tumoren des Frontalpols, also der eigentlichen präfrontalen 
Gegend, wenn man so sagen darf. Und dieser umfaßt nur die vorderen 
Enden der drei Stirnwindungen oder, wenn man die BRODMANNschen 
Areale ins Auge faßt, jene, die als vordere Abschnitte von IX bezeichnet 
werden, bzw. X und XI. Alles andere gehört nicht hierher. 

Um nun sicher zu gehen, daß der Tumor tatsächlich nur ein ganz 
bestimmtes Areal geschädigt hat, habe ich die Nachbarareale auf das 
genaueste untersucht, um festzustellen, inwieweit die Schädigungen des 
Tumors auf die Nachbarschaft übergreifen und so Veranlassung zur 
Symptomenbildung geben. Es ist natürlich schwer, aus der Literatur 
Fälle heranzuziehen, deshalb, weil die Untersuchungen nicht in der 
gleichen Richtung wie meine gemacht wurden. Und man kann höchstens 
von den beigegebenen Skizzen oder Photogrammen erschließen, was vom 
Stirnhirn geschädigt war. Infolgedessen habe ich auch nur wenige Fälle 
berücksichtigt, und zwar folgende: 

In Byrom Bramwerıs Kasuistik ist ein Fall deshalb wichtig, weil 
hier zwei Tumoren nebeneinander im Frontallappen saßen, deren einer 
ungefähr die Areale X bis XI, deren anderer das Areal XLVI nach 
BropDMANnN, nach rückwärts gehend, gegen die motorische Region ein- 
nahm. Kopfschmerz, Erbrechen, Stauungspapille, Schwäche und ge- 
legentliche Tendenz nach rückwärts zu fallen beim Gehen, Doppelt- 
sehen, keine Störung der Psyche, keine Störung der Sprache, leichte 
Steigerung der Sehnenreflexe, leichte Paralyse des linken Rectus externus 
und etwas Nystagmus beim Blick nach den Seiten. Schmerzattacken und 
Parästhesien der linken Seite, der linken Gesichtshälfte und des Rachen- 
daches. Dumpfes Gefühl der linken Seite des Gesichtes, aber keine 
Anästhesie. Später entwickeln sich Spasmen in der rechten Hand und 
JacKson-Epilepsie. Bei der Obduktion dieses Falles fanden sich zwei 
sarkomatöse Tumoren im linken Frontallappen, der eine ungefähr in 
der Größe einer Olive, wie schon erwähnt, im Areal X bis XI, der andere 
mehr rundlich, im Areal XLVI gelegen. Auch der VI. Fall von BRAMWELL 
umfaßt das Stirnhirn. Aber hier kann man wohl sagen fast total. Der 
Fall war aber so schwer benommen, daß man ihn kaum zur Diagnose 
heranziehen konnte. 

SEROG beschreibt eine Geschwulst, die nach der Abbildung vielleicht 
die Areale VIII, IX, X und XLVI von BRODMANN einnahm. Charakte- 
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ristisch aus dem Krankheitsbild seinen hervorgehoben: Epileptiforme 
Anfälle, eine psychische Störung paralytiformen Charakters, links 
Schwäche des Facialis, links Fußklonus, taumelnder Gang mit Neigung 
nach rechts zu fallen. Da die Patientin nahezu amaurotisch ist, kann 
man wohl die Augenmuskelparese und die Sehstörung nicht verwerten. 

Eine spätere Untersuchung ergab, daß neben der linksseitigen 
Parese mit Beteiligung des unteren Facialis, vielleicht auch des Hypo- 
glossus, eine Ataxie ausgesprochen im rechten Bein bestand. 

Sehr wichtig erscheinen die beiden Fälle von P. SCHUSTER, der sich 
mit der Frage beschäftigte, ob die akinetisch-hypertonischen Er- 
scheinungen mit Tremor auf das Stirnhirn zu beziehen sind oder ob 
Nebenverletzungen der Stammganglien bestehen. Sein erster Fall zeigt 
ein Endotheliom, das ungefähr die Areale X und XI okkupiert und links 
sitzt. Bei dem 75 Jahre alten Patienten finden sich typischeVeränderungen, 
wie wir sie sonst auch bei der Paralysis agitans finden. Noch interessanter 
ist der zweite Fall. Hier bot eine 64 Jahre alte Frau eigentlich das ty- 
pische Krankheitsbild der Paralysis agitans. Es fand sich rechts ein 
Tumor, ein Endotheliom, das an der Basis sitzend, ungefähr sein Zentrum 
im Areal XI BRODMANN hatte. Zur Erklärung dieser, der Paralysis 
agitans ähnlichen Symptome reicht der Befund einer Zyste im Putamen 
auf der einen und kleiner Erweichungsherde im Putamen der anderen 
Seite wohl aus. 

Hans BERGER faßt als Präfrontalregion das ganze Gebiet vor dem 
Sulcus praecentralis, also nur jene Teile, die nicht direkt im Motorium 
liegen. Ich glaube, das ist, um es gleich vorweg zu nehmen, zu weit ge- 
gangen, da wir ja in den hinteren Abschnitten der zweiten und wohl 
auch dritten und oberen Stirnwindung sicher noch Lokalisationen 
motorischer Natur haben. Wir bezeichnen als präfrontale Region eigent- 
lich ein Gebiet weiter nach vorn. Für dieses Gebiet kommen trotzdem 
eine Reihe von Fällen von BERGER in Betracht, aber nicht alle. 

Vielleicht kann man den ersten Fall hierher rechnen, der ungefähr 
die Areale IX und XLVI umfaßt. Er zeigt zwei Reihen von Erscheinungen, 
abgesehen von ausgesprochenen Allgemeinerscheinungen: Das Knie- 
phänomen links stärker als rechts, die Bauchdeckenreflexe beiderseits 
gleich, ferner Anfälle von vollständiger Bewußtlosigkeit, wobei der Kopf 
nach rechts gedreht, die Extremitäten links in Strecktonus geraten. 
Die zweite Gruppe der Erscheinungen war: Die Tendenz nach rechts 
und hinten zu stürzen und es war überhaupt schwer für den Patienten, 
sich aufrecht zu erhalten. Auch der zweite Fall gehört hierher. Auch er 
saß rechts. Der Sitz dieses Tumors entspricht ungefähr den Arealen IX, 
X und XI mit den angrenzenden Partien von XLVI. Die klinischen 
Erscheinungen, abgesehen von den Allgemeinsymptomen, waren: epi- 
leptiforme Anfälle, rechts Protrusio bulbi, Neuritis optica, links vollständige 
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Amaurose, rechts nur mehr ein Schein. Geruch intakt, Beklopfen des 
Schädels rechts in der Stirngegend sehr schmerzhaft. Auch den Fall IV 
möchte ich noch in diese Gruppe rechnen. Hier sitzt der Tumor im Areal 
X, XI, XLV, vielleicht auch XLVII. Hier waren abgesehen von den 
Allgemeinsymptomen, rechts starke Pyramidenzeichen, anfänglich keine 
Geruchsstörung, später trotz geglückter Operation — es fand sich eine 
Echinokokkusblase — war der Geruch links herabgesetzt. Vielleicht 
war schon vom Beginn an die Artikulation etwas erschwert. 

Vielleicht kann man noch den Fall XIII von BERGER in diese Gruppe 
von Fällen einbeziehen. Der Fall ist deshalb bemerkenswert, weil sich 
hier neben den Tumorsymptomen schwere ethische Defekte entwickeln. 
Rechts Mundfazialisparese, Zunge weicht nach rechts ab, Zittern der 
Finger, Gang breitbeinig, schwankend, positiver RHOMBERG. Anfangs 
Zucker im Urin. Es entwickelte sich dann eine schwere Psychose mit 
Desorientiertheit, die mit Somnolenz wechselt. Es war beiderseits ein 
Tumor der Basis, der den ganzen Gyrus rectus einnimmt, und auch den 
Vorderteil des Gyrus fornicatus okkupiert, nach BRODMAN also Areal XI 
und XXXII, und zwar beiderseits. 

Bevor ich meine eigenen Fälle anführe, möchte ich noch einem Ein- 
wand begegnen. Der Tumor gestattet als solcher absolut nicht die Er- 
schlieBung der Funktion eines Hirnabschnittes. Nicht allein deswegen, 
weil er die Nachbarschaft, sei es vaskulär, sei es durch Druck schädigt, 
sondern wegen seiner allgemeinen Wirkung. Letztere läßt sich auch in 
meinen Fällen nicht ausschalten und ich will gerade im Hinblick auf 
diese Poltumoren zeigen, daß selbst Geschwülste, die in einem Bereich 
sitzen, wo es kaum zur Bildung eines Hydrocephalus oder einer Him- 
schwellung kommen kann, genau wie die an anderer Stelle sitzenden 
die genannten Veränderungen hervorbringen können. 

Ich führe zunächst meine eigenen Fälle in extenso an. 

Fall 1 (Nr. 3751). Der erste Fall, den ich aus einem anderen Grunde 
bereits kurz veröffentlicht habe, ohne jedoch auf die Lokalisation des Tumors 
Rücksicht zu nehmen, betrifft eine 44 Jahre alte Frau. Die erste Erscheinung 
— die Anamnese ist sonst belanglos — die auf ein zerebrales Leiden hinwies, 
war ein im Februar 1924 erlittener Schwindelanfall. Sie war dabei zusammen- 
gestürzt, durch eine Stunde bewußtlos. Es scheint, daß keinerlei wie immer 
geartete Krämpfe bei diesem Schwindelanfall, wie sich die Patientin aus- 
drückt, vorhanden waren. Dieser Anfall wiederholte sich dann aber später, 
ohne die Stärke des ersten Anfalles zu erreichen. Acht Tage vor ihrer am 
27. Jänner 1925 erfolgten Aufnahme in die chirurgische Klinik traten zu diesen 
Schwindelanfällen, die sich häuften, mehrmals im Tage Nervenzuckungen 
auf, sowie heftigste Kopfschmerzen und ein Schwächegefühl in den Beinen. 

Bei ihrer Aufnahme zeigt sich, daß der Schädel von normaler Gestalt 
war und keine Klopfempfindlichkeit aufwies. Es ist interessant. daß auch 
der Röntgenbefund einen normal starken Schädel angibt. ohne Vermehrung 
der Impressiones digitatae. Doch war in diesem Falle die Sella zwar normal tief, 
aber das Dorsum sellae und der Processus elinoideus posterior waren zerstört. 
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Dieser Befund wies eigentlich auf eine Affektion der hinteren Schädelgrube. 
Abgesehen von einer Stauungspapille von drei Dioptrien ergab der genaueste 
Ohrbefund außer einer Übererregbarkeit beider Vestibularisapparate einen 
vollständig negativen Befund, so daß der Ohrenarzt lediglich die Annahme 
einer intrakraniellen Drucksteigeurng machen konnte. 

Der neurologische Befund beginnt mit der Analyse der Anfälle. Es zeigt 
sich, daß diese zu beliebigen Zeiten auftreten, manchmal mit, manchmal ohne 
Bewußtseinsverlust einhergehen, daß gelegentlich dabei Zuckungen inter- 
venieren, beginnend bei der linken o E., übergreifend auf die linke u. E., 
dann auf die rechte u. E. und die linke o. E. 

Von den Hirnnerven zeigte sich, daß scharfe Gerüche auf der rechten 
Seite schlechter empfunden werden als links. Der Kornealreflex beiderseits 
etwas herabgesetzt, sonst sind die Hirnnerven, mit Ausnahme der schon er- 
wähnten Befunde im Opticus und Vestibularis, frei. Bei der Untersuchung 
der o.E. erweist sich die linke eine Spur schwächer als die rechte in bezug 
auf die grobe Kraft. Die Sehnenreflexe sind links etwas lebhafter als rechts 
und die Sensibilität ist an der linken o. E. generell etwas herabgesetzt. An 
den u.E. sind eigentlich diese Reflexdifferenzen nicht sehr deutlich. Die 
Reflexe sind im allgemeinen lebhaft, es besteht kein BAasınskı. Die Tiefen- 
sensibilität erwies sich frei. Nur beim Flankengang kann man eine Spur 
Nachschleifen des linken Fußes erkennen. 

Auf Grund all dieser Angaben wurde ein Tumor in der Nähe des rechten 
Armzentrums angenommen, wobei infolge der leichten Sensibilitätsstörung 
ein mehr kaudaler als oraler Sitz wahrscheinlich gemacht wurde. Bei der 
großen Aufklappung, die gemacht wurde, zeigten sich im Bereiche des Fronto- 
Parietallappens sehr stark erweiterte Gefäße und es ließ sich in deren Nähe ein 
Knoten tasten. Doch mußte die Operation unterbrochen werden, da sich 
der Puls und der Blutdruck der Patientin während der Operation wesentlich 
verschlechterte. In der Tat starb die Patientin 40 Minuten nach der Operation 
am 4. Februar 1925. 


Faßt man das Wesentlichste dieser talmas zusammen, 
so ergeben sich folgende drei Gruppen von Erscheinungen: 

l. Die allgemeinen Hirndrucksymptome. Zu ihnen gehört die 
Stauungspapille, die vestibulare Übererregbarkeit und die Vernichtung 
des Dorsum sellae. 

2. Reizungserscheinungen. Das sind die epileptiformen Anfälle, 
welche von der Patientin als Schwindelanfälle gedeutet wurden und 
welche die Krankheit einleiteten, wobei es sich um typische JACKSON- 
Anfälle, beginnend in der Gegend des Armzentrums, handelte. 

3. Ausfallserscheinungen, Leichte Parese der linken o. E. mit einer 
generellen Herabsetzung der Sensibilität dieser Extremität und einer 
Steigerung der Sehnenreflxe. 

Mit Rücksicht auf diese drei Gruppen von Befunden mußte ange- 
nommen werden ein Tumor in der Nähe des Armzentrums, wobei in 
Berücksichtigung der leichtee Sensibilitätsstörung, besonders aber auch 
der Läsion des Dorsum sellae die Annahme des Tumors mehr caudal als 
oral wahrscheinlich gemacht wurde. Dabei ist die Geruchsstörung ganz 
unberücksichtigt geblieben. 
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Die Obduktion ergab in überraschender Weise ein ganz anderes 
Resultat. Es zeigte sich tatsächlich ein Tumor im Stirnhirn, und zwar 
vollständig im Pol sitzend, von der Dura ausgehend, der äußerlich nur 
das Gebiet der dritten Stirnwindung okkupierte. Er entsprach ungefähr 
der ventralen Hälfte des Areals X und der dorsalen des Areals XI von 
BRODMANN. Bei genauer Durchsicht zeigte sich aber, daß dieser Tumor 
in der Tiefe auf die zweite Stirnwindung übergreift und sich auch medial- 
wärts etwas verbreitert. Kaudal reicht der Tumor nicht über das Areal 
X oder XI hinaus, sondern befindet sich noch innerhalb der Grenzen 


Abb. 1. Zapfenförmiges Weiterwachsen des Tumors 


dieser, so daß wir also anatomisch das klassische Beispiel eines Tumors 
des Frontalpoles vor uns hätten. 

Der Tumor erweist sich als ein Endotheliom. Man kann deutlich 
sehen, wie es von der Dura ausgeht und der Lage nach ist es schon un- 
wahrscheinlich, daß es aus den etwaigen in die Dura eingelagerten Plexus- 
zotten hervorgeht, ebensowenig aus Belagzellen. Also das, was wir als 
ein reines Endotheliom bezeichnen können. Der Tumor ist absolut 
scharf gegen die Umgebung abgegrenzt und ließ sich ungemein leicht 
aus der Umgebung ausschälen. 

Ich habe nun die Umgebung dieses Tumors auf das genaueste unter- 
sucht, um in allerster Linie die Ursache der ziemlich ausgedehnten klini- 


286 IKUTARO TAKAGI: 


schen Symptome zu erkennen. Da zeigte sich eine äußerst interessante 
Tatsache, nämlich die, daß — wenn man den Tumor in seiner Umgebung 
betrachtet — an der Kapsel oder von der Kapsel desselben Knospen aus- 
gehen, die pilzhutförmig über die Kapsel hervorragen, mit einem dünnen 
Stiel die Kapsel durchbrechen und in die Umgebung hineinreichen (Abb. 1). 
Man kann hier ganz verschiedene Größen dieser Exkreszenzen erblicken. 
Die einen sind oft ganz klein wie eben entstanden, andere sind schon sehr 
gut entwickelt und bilden deutlich eine Vermehrung des Tumors, wobei 
ersichtlich ist, daß die Kapsel zugrundegeht. 

Wenn man also den Tumor scheinbar in toto entfernt, so ist es 
immer noch möglich, daß noch kleine Knötchen von der Kapsel er- 
halten bleiben. Das umgebende Gewebe des Areals X zeigt sonst zwei 
Charakteristika: 

1. ein diffuses Ödem mit großen Lücken perivaskulär und im Ge- 
webe selbst und 

2. eine mächtige Erweiterung aller Venen der Umgebung. Von 
Interesse ist, daß dieses Ödem hauptsächlich sich an der Oberfläche der 
grauen Substanz etabliert, besonders dort, wo diese Oberfläche nicht die 
Windungskuppe, sondern die Seite und Tal bildet. 

Bei genauer Untersuchung zeigt sich, daß das ganze Areal X ödematös 
ist, indem sowohl perivaskulär als auch um die einzelnen Ganglienzellen 
Lücken entstehen. Merkwürdig ist, daß eigentlich die Pia keine be- 
sondere Verdickung zeigt und nur subpial auch der Ausdruck des Ödems 
zustande kommt. Man sieht dann die Pia ein wenig von Gehirn abgehoben 
und die gliösen Zapfen vom Gehirn in die Tiefe hineinstrahlen. 

Es ist nicht ohne Interesse zu untersuchen, in welcher Weise die 
Ganglienzellen auf dieses Ödem reagieren. Da zeigt sich tatsächlich, 
daß die Ganglienzellen, obwohl der Fall relativ frisch konserviert wurde, 
die Tigroidsubstanz nicht in der Weise angeordnet haben, wie das ge- 
wöhnlich der Fall ist. Das gilt auch für die großen Zellen. Das Tigroid 
ist in einzelnen Klumpen zusammengeballt und läßt die einzelnen Schollen 
nicht deutlich erkennen. Auch axonale Degeneration kann man sehen. 
Die Beteiligung einer besonderen Schicht ist nicht ersichtlich. Jeden- 
falls aber kann man nirgends sehen, daß die Zellen das normale Aussehen 
besitzen. Auch zeigt sich eine deutliche Gliareaktion in dem Maße, daß 
an einzelnen Zellen die Satelliten vermehrt sind und neuronophagisch 
in Erscheinung treten. 

Interessant ist das Verhalten der Nervenfasern in der Umgebung 
des Tumors (Abb. 2). In der unmittelbaren Nachbarschaft des Tumors, 
wo das Ödem am stärksten ist, sind die Fasern nahezu vollständig ver- 
nichtet, trotzdem wir die Ganglienzellen hier noch vorhanden finden. 
Auch dort, wo die Gefäße stark erweitert sind, sieht man etwas Ähnliches. 
An der Grenze zwischen der grauen und der weißen Substanz tritt auch 


Frontalpoltumoren 287 


hier das Ödem stärker hervor. Es kommt fast zu malacischer Demarkation. 
In diesem Falle ist dann der Markstrahl nahezu vollständig vernichtet. 
Wo kein Ödem ist, ist ein intakter Markstrahl. An der Oberfläche, wo 
auch das leichte Ödem hervortritt und die gliöse Rindenschicht eine 
leichte Wucherung aufweist, fehlt die tangentiale Faserschicht, die 
Radien sind in diesem Bereiche defekt, von Flechtwerk gar keine Rede 
Auch dort, wo der Markstrahl verhältnismäig gut entwickelt ist, zeigen. 
sich die feineren Fasern in der Rinde zerstört. 


Abb. 2. Faserdegeneration der Umgebung des Tumors. Demarkation; 
Phlebektasien (WEIGERT färbung) 


Bezüglich der Glia vermag man nur auszusagen, daß sie reparatorisch 
an den Stellen des stärksten Ödems und dort, wo es am längsten gedauert 
hat, in Erscheinung tritt, das ist in der gliösen Rindenschicht, und daß 
sie sonst eigentlich nur durch eine leichte Reizung im Gewebe charakteri- 
siert erscheint. 

Ferner sei noch betont, daß in der Umgebung des Tumors auch kleine 
Hämorrhagien zu sehen sind, wie denn überhaupt die Gefäßreaktion in 
diesem Falle eine ungemein große ist. 

Die Areale IX, VIII des Stirnlappens, die also etwas weiter von dem 
Tumor entfernt liegen, zeigen das Ödem abnehmend. Dabei ist die 
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Reizung der Glia auch hier noch deutlich zu sehen. Interessant ist, daß 
in diesem Gebiete die Reizung der peripheren Glia eine ziemlich weit- 
gehende ist, indem sich hier das Einwachsen der Glia in die Pia zeigt, 
die selbst eine rein fibröse Verdickung aufweist. Corpora amylacea 
sind in dieser Gegend bei der erst 44 jährigen Patientin immerhin er- 
wähnenswert. Schon im Areal VIII zeigen die Zellen und Fasern ein 
vollständig normales Verhalten, soweit die Tumorseite in Frage kommt. 
Selbstverständlich auch im Areal IX. In diesem Falle bestand eine sehr 
beträchtliche Komplikation, indem die kontralaterale Seite eine merk- 
würdige Schwellung aufwies, die offenbar vielleicht sogar für den un- 
glücklichen Ausgang der Operation nicht ohne Belang gewesen sein mag. 
Ich habe diese Vergrößerung der kontralateralen Seite als starkeSchwellung 
aufgefaßt und will darüber, da ich über dieselbe bereits kurz referiert habe, 
hier nicht mehr sprechen. 
Die anderen Areale zeigen folgendes Verhalten: 


Areal VI, kranke Seite: Leichtes Ödem der Meningen, ebenso Er 
weiterung der perivaskulären Räume diffus im Gewebe. Stellenweise auch 
Lückenbildung im Gewebe selbst, unabhängig von den Gefäßen. Beginn 
einer Desintegration perivaskulär. Leichte Vermehrung der Satelliten. Man 
kann bis zehn in einer Zelle zählen, doch sind diese Zellen alle umklammernd, 
nicht eindringend. Auch die Glia an den Gefäßen erscheint vermehrt. Das 
Zellbild zeigt die Schichten normal, keine Verminderung von Zellen. Auch 
die Zellstruktur ist, was man an den großen Elementen am besten erkennen 
kann, gut erhalten. Es scheint mir nur, als ob die großen Tigroide nicht so 
dick wären und weiter voneinander ständen als normal. Das Faserbild läßt 
die feineren Fasern nicht erscheinen, doch ist es fraglich, ob hier nicht ein 
Färbefehler vorliegt. 

Areal VI, gesunde Seite: Gleichfalls Ödem, vielleicht noch stärker aus- 
gesprochen als auf der kranken Seite. Für das Zellbild gilt das gleiche wie 
für die kranke Seite. Auch die Vermehrung der Gliakerne ist eine nicht un- 
beträchtliche. Das Faserpräparat ist verhältnismäßig licht. 

Areal IV, kranke Seite: Die Pia ist hier weniger ödematös, dagegen 
kann man das Ödem im Gewebe doch deutlich erkennen. Auch hyperämisch 
erscheint das Gewebe und man sieht hie und da in den perivaskulären Räumen 
einzelne rote Blutkörperchen. Der Reizzustand der Glia ist hier entschieden 
geringer. Die Zellpräparate zeigen besonders die großen Pyramiden von 
ganz normalem Charakter. Auch das Tigroidbild ist normal. Bei der Faser- 
färbung ist auch hier das feinere Netzwerk der Fasern überdifferenziert. 

Areal IV, gesunde Seite: Die Pia ist ganz analog wie auf der kranken 
Seite. Nur an einzelnen Stellen ist eine besondere Hyperämie in ihr zu sehen 
und an diesen Stellen auch ein leichtes Ödem. Das Ödem ist im Innern jedoch 
verhältnismäßig stärker als auf der kranken Seite, und man sieht perivaskulär 
deutliche Desintegration (Abb. 3). Im Zellpräparat zeigen sich kaum Diffe- 
renzen gegenüber der Norm. Das Faserpräparat erscheint besser gefärbt 
als das der kranken Seite, aber immerhin tritt auch hier eine auffallende 
Helligkeit hervor. 

Areal XLVII, kranke Seite: Auch hier stellenweise leichte perivaskuläre 
Desintegration bei einem verhältnismäßig sonst nicht gar zu starken Ödem. 
Das Zellbild zeigt die Schichten normal. Hier sieht man einzelne neuro- 
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nophagische Zellen, aber sonst ist eigentlich die Vermehrung der kleinen 
Gliaelemente nicht so in die Augen fallend, wie in den vorigen Präparaten. 
Das Faserbild ist wieder auffallend hell. 

Areal XLVII, gesunde Seite: Gleichfalls Ödem und Hyperämie, an- 
nähernd normales Zellbild. Die Gliareizerscheinungen sind hier vielleicht doch 
etwas geringer wie auf der kranken Seite. Im Faserpräparat keine Differenzen. 

Areal XLV, kranke Seite: Das Ödem ist hier auffallend stark, so daß 
stellenweise besonders im Mark Lückenfelder entstehen. Man sieht hier 
auch Spinnenzellen der Glia geschwollen und in deutlicher Fibrillogenese. Sie 
sind nicht nur an den Gefäßen, sondern auch diffus im Gewebe und nehmen 
einen ziemlich großen Teil des Schnittes ein (Abb. 4). Sie fehlen natürlich 


m 
ha 


wir: 


w ei A P Oo 


Abb. 3. Perivaskuläre Desintegration der gesunden Seite 


in der zellulären Rinde. Die Rindenschichtung ist normal. Die Zellen der 
Rinde zeigen keine sehr gute Ausbildung. In den anderen Schnitten jedoch 
sind sie in ihrer Form verhältnismäßig gut erhalten. Auch hier deutlich 
Neuronophagie in größerem Umfange. Das Markbild ist hier nicht rein, 
sondern man sieht hier deutlich, besonders in den Markstrahlen, Aufhellungen, 
so daß es ganz fleckig, fast marmoriert aussieht. 

Areal XLV, gesunde Seite: Diese Seite zeigt Ödem. Es ist ziemlich 
stark, aber es fehlen jene Gliazellen im Mark, die als geschwollen zu gelten 
haben, dagegen ist das Ödem in der Rinde fast stärker als auf der kranken 
Seite und charakterisiert sich durch ein Lückenwerk eng aneinanderstehender 
Lücken. Das Rindenbild ist gut. Keine auffallende Neuronophagie. Das 
Markbild ist wesentlich besser als auf der kranken Seite. Hier kann man 
fast von einem normalen Markbild sprechen. 
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Areal XLIV, kranke Seite: Auch dieses Areal zeigt im Mark die großen 
plasmatischen Gliazellen in reicher Anzahl sichtlich vermehrt und geschwollen 
und in deutlicher Fibrillogenese (Abb. 5). Das Ödem nimmt gegen die äußere 
Rinde ab, aber es ist hier eine sichtliche Vermehrung der kleinen Gliakerne 
zu bemerken, ebenso wie eine Hyperämie. In den Zellpräparaten sieht man 
nur, was auch schon früher aufgetreten ist, eine Verdünnung der Tigroide, 
die etwas auseinanderstehen und den Zellen ein streifenförmiges Aussehen 
verleiht. Das WEIGERT-Präparat ist gut gefärbt, aber man sieht auch hier 
an jener Stelle, wo die Gliazellen sich finden, fleckige Aufhellungen. 

Areal XLV, gesunde Seite: Hier sieht man wieder das Ödem mit peri- 
vaskulärer Desintegration. Diesmal ist das Ödem etwas geringer, die Des- 


Abb. 4. Monstregliazellen im Mark und an den Gefäßen 


integration stärker. Die Rinde ist normal, auch das Faserpräparat zeigt 
normale Verhältnisse, doch ist es auffallend blaß in den feinen Fasern. 

Es zeigt sich also in diesem Fall 1. ein Tumor, der, wenn wir die 
Tumorseite, also die rechte Seite, ins Auge fassen, eigentlich tatsächlich 
nur die beiden Areale X und XI schwer geschädigt hat und schon im 
Areal IX und VIII im Stirnlappen normale Verhältnisse hervortreten 
ließ. Die Veränderungen, die der Tumor hervorgebracht hat, sind zum 
Teile direkte Nachbarschaftsschädigungen, bedingt durch das Ein- 
wachsen zottenförmiger Exkreszenzen in der Umgebung, zum Teile 
durch Ödem und Schädigung der Gefäße mit Stauung und Blutung. 
Es kommt tatsächlich noch eine Strecke weit jenseits des Tumors zu 
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einer vollständigen Vernichtung des Gewebes, welche sicherlich mit dem 
klinischen Bilde etwas zu tun haben wird. 


Fall 2 (Nr. 3212). R. J., 40 Jahre alter Mann, kam schon etwas be- 
nommen zur Aufnahme, deliriert leicht. Soviel aus ihm herauszubekommen 
ist, leidet er seit zirka fünf Wochen an plötzlich auftretenden Kopfschmerzen 
und Schwindel, hätte vorige Woche einmal erbrochen, er sähe am linken 
Auge fast nichts, auch rechts sehr wenig. Er sei im Felde gestanden, hätte 
dann nach zwei Jahren Fieberanfälle und Bettnässen bekommen, sei in ver- 
schiedenen Spitälern gelegen, schließlich sei er beurlaubt worden. 

Bei der Untersuchung am 2. XII. 1919 zeigt sich eine kräftig entwickelte 
Muskulatur, der Schädel diffus klopfempfindlich, beide Augen etwas pro- 


Abb. 5. Gliazellen im Mark; deutliche Fibrillogenese 


tubiert. Sie werden geschlossen gehalten. Die linke Pupille ist etwas weiter 
als die rechte. Lichtreaktion unausgibig und träge. Im Verlaufe der Unter- 
suchung hört er auf zu reagieren und wird immer mehr benommen. Es tritt 
ein tonischer Krampf auf, wobei die Arme gegen das Kinn hinaufgezogen 
werden, die Beine aber einen Streckkrampf aufweisen. Die Sehnenreflexe 
sind sehr lebhaft, Fußklonus, beiderseits BABINSsKI. Der Patient kommt 
nicht mehr zum Bewußtsein. Die Atmung wird stertorös. Da kein Stuhl 
und Harnabgang erfolgt, bekommt der Patient ein Reinigungsklysma. 
Wenige Minuten darauf Blaufärbung des Gesichtes, Sistieren der Atmung 
bei kräftigem langsamem rhythmischem Puls. Trotz künstlicher Atmung er- 
holt sich der Patient nicht wieder und nach wenigen Minuten setzt der Puls 
aus und es tritt gegen Abend Exitus ein. 
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Bei der Obduktion findet sich an der Spitze des linken Stirnlappens ein 
zirka apfelgroßer Tumor, der als Duraendotheliom leicht zu erkennen ist. 
Es zeigt sich ferner eine Kompression, ein Ödem des Gehirns, nebenbei findet 
sich eine Insuffizienz der Aorten- und Mitralklappe mit Stenose, nach ab- 
gelaufener Endocarditis, Stauungsorgane. 

Tatsächlich findet sich an dem Horizontalschnitt, der durch das Gehirn 
angelegt wurde, ein Tumor im linken Stirnpol, der die ganze mediale und 
vordere Partie des Pols einnimmt und nur einen kleinen Teil der lateralen 
Oberfläche frei läßt (Abb. 6). Medial ist also das Areal XI und wohl auch das 
Areal X affiziert. Über diese Areale hinaus scheint der Tumor nicht zu 


Abb. 6. Tumor im linken Stirnpol 


reichen. Es ist bei der Ausdehnung des Tumors aber wahrscheinlich, daß 
außer dem Areal X und XI kaudalwärts noch das Areal XXXII, wenigstens 
in einem Teil, getroffen ist. 

Die histologische Untersuchung des Tumors ergibt ein typisches Endo- 
theliom. Der Tumor läßt sich leicht aus der Unterlage abheben. Dem Bau 
nach entspricht er ungefähr dem ersten Tumor. Nur daß die Gefäße ganz 
homogen geworden sind. Diese Homogenisation greift auch auf den Tumor 
über. Sieht man zunächst das Bett des Tumors, entsprechend dem Areal X 
an, so zeigt sich, daß er nirgend über die Kapsel hinausgeht. Stellenweise 
sieht man eine ganz leichte Erweichung, wobei aber noch Ganglienzellen, 
wenn auch schwer degeneriert, erhalten sind. Stellenweise sieht man da- 
gegen ein dichtes Glianetz offenbar als Folge der Erweichung. Jedenfalls 
geht diese Veränderung nicht sonderlich tief und man sieht darunter eigent- 
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lich schon normales leicht ödematöses Gebiet in einem kleinen Bereich. 
Ganz nahe dieser veränderten Oberfläche des Tumornestes sieht man eine 
Anhäufung von Pseudokalk in größerer Menge teils an den Gefäßen, teils aber 
auch frei im Gewebe. Die Gebilde sind kugelig, wurstförmig, zeigen die ver- 
schiedenartigsten Bilder. Wie erwähnt, liegen sie ganz oberflächlich, knapp 
unter dem Nest, aber nur in einer Partie. Gelingt es, eine Stelle zu finden, 
wo man die Tumorwand noch sieht, da zeigt sich, daß über diese Wand heraus 
kein Zapfen von Tumorgewebe zu sehen ist. Es ist äußerst interessant zu 
sehen, daß an einzelnen Stellen, wo der Tumor nicht so besonders entwickelt 
ist, das Nest kaum eine Veränderung der Oberfläche erkennen läßt. Es ist 
nur ein Zusammengedrücktsein und ein Ödem der Umgebung wahrzunehmen. 
Die Pia der Nachbarschaft ist etwas verbreitert. Sucht man eine Stelle, wo 
es sich um ein Fortschreiten des Prozesses handelt, so sieht man, daß auch 
hier Knospenbildung erfolgt. Aber jede Knospe ist immer außen von einer 
bindegewebigen Membran umhüllt. Es ist also ein Wachstum innerhalb der 
Tumorkapsel, nicht außerhalb dieser, wie in dem ersten Falle. 


Das NıssL-Präparat bestätigt vollständig das, was die Übersichts- 
präparate gezeigt haben, nämlich, daß die Ganglienzellen hier eine auffallende 
Resistenz besitzen, eine Resistenz, die hier so merkwürdig ist, als ganz in 
der Nähe des Tumors trotz dessen Expansion normale Zellen zu sehen sind. 
Freilich die Mehrzahl ist verändert, aber die Veränderungen sind nicht so, 
daß man eine wesentliche Funktionsstörung annehmen könnte Es sind 
nämlich die Kerne tadellos erhalten und in der entsprechenden Lage. Nur der 
Zellkörper zeigt entweder eine Verdichtung des Chromatins, eine Schrumpfung, 
seltener eine Schwellung. Die Glia zeigt auch hier einen leichten Reizzustand. 
Entsprechend diesen im NıssL-Präparat gewonnenen Bildern, zeigt sich im 
WEIGERT-Präparat ein ähnlicher Befund. Auch hier sieht man die Tumor- 
zapfen das Gewebe des Gehirns einbuchten. Es fehlen allerdings in der un- 
mittelbaren Nachbarschaft dieser Zapfen die Nervenfasern, aber ein paar 
Millimeter davon entfernt ist alles vollständig normal. Das gilt besonders 
für die Markstrahlen. Nur dort, wo das Tumornest die Erweichung zeigt, 
läßt sich natürlich auch die Faserung nur ganz blaß im WEIGERT-Präparat 
erkennen. Also die Störung, die hier erfolgt, begrenzt sich in der unmittel- 
baren Nachbarschaft vom Tumor. , 

Es ist nicht ohne Interesse, ein BIELSCHOWSK Y-Präparat dieser Gegend 
zu untersuchen, um zu sehen, welche Reaktion die Achsenzylinder erlitten 
haben. Es ist auffallend, wie viele ganz normale Achsenzylinder unmittelbar 
im Tumorgebiet noch gesichtet werden. Gerade das BIELSCHOWSK Y-Präparat 
zeigt auch, wie gut erhalten besonders die größeren Pyramidenzellen dieses 
Gebietes sind. Entfernt man sich nun vom Tumorgebiet, so zeigt sich, wie 
auch in dem früheren Fall, ein Abklingen des Ödems und eine Hyperämie, 
auffälligerweise auch hier verhältnismäßig nach kurzer Distanz normalem 
Gewebe Platz machend, so daß das Areal XLVI bereits einen vollständig 
normalen Eindruck hervorruft. NiıssL-Präparate dieser Gegend zeigen 
keinerlei Verwerfung der Zellen. Einzelne sind allerdings leicht degeneriert, 
aber die Mehrzahl ist in ihrer Form unverändert. In ihrer Struktur zeigt sich 
vielleicht bei einigen eine ganz leichte Schwellung und eine nicht ganz der 
Norm entsprechende Anordnung der Tigroidsubstanz, die manchmal klumpig 
und gegen die Wand der Zelle zu verdichtet erscheint. 

Das WEIGERT-Präparat verhält sich bezüglich der Faseranordnung 
etwa so, daß dort, wo das Ödem sich findet, Lücken im Gewebe bestehen und 
die Fasern auch stellenweise aufgehellt sind. Dort aber, wo das Ödem nicht 
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besteht, zeigt sich ein verhältnismäßig gutes Markbild. Freilich sind diese 
Schnitte nicht sonderlich gut gefärbt, so daß über die feineren Fasern nichts 
auszusagen ist. 

Die anderen Areale lassen folgendes erkennen: 

Areal VIII, kranke Seite: Auffallend geringfügige Hyperämie, dagegen 
deutliches Ödem, das sich besonders perivaskulär auswirkt. Leichte Ver- 
mehrung der Gliakerne ohne Neuronophagie. Auch hier erscheint die Reizung 
im Mark stärker wie in der Rinde. Im NıssL-Präparat ist die Schichtbildung 
vollständig normal. Die Nervenzellen sind sehr gut erhalten, keine auf- 
fallende Schädigung der Nervenfasern. Die feineren Fasern zeigen sich 


Abb. 7. Schwere Schädigung des Markes in der Nachbarschaft des Tumors 


deutlich geschädigt, das superradiäre Flechtwerk fehlt. In den tieferen 
Schichten des Markstrahles fleckige Aufhellungen. 

Areal VIII, gesunde Seite: Das Ödem ist hier genau so stark wie auf 
der kranken Seite. Auch die Ganglienzellen zeigen keine auffallende Störung, 
nur das Mark ist besser erhalten als auf der kranken Seite. 

Areal VI, kranke Seite: Nahezu vollständig gleicher Befund wie im 
Areal VIII. 

Areal VI, gesunde Seite: Das Ödem tritt hier fast stärker perivaskulär 
hervor als auf der kranken Seite. Dagegen sind die feinen Fasern und der 
Markstrahl besser erhalten. 

Areal IV, kranke Seite: Auch hier ist das Ödem noch sehr reichlich, 
besonders auch im Mark und der Reizzustand der Glia gleichfalls vorhanden. 
Eine Zelldegeneration fehlt. Das Faserpräparat ist wesentlich besser als im 
übrigen Stirnhirn. 
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Areal IV, gesunde Seite: Diese Seite zeigt die gleichen Veränderungen, 
jedoch von geringerer Intensität. Das gilt besonders für die Fasern, die 
nahezu der Norm gleich gefärbt sind. 

Areal XLVII, kranke Seite: Hier ist wieder die starke Reaktion der 
Glia im Mark auffallend. Man kann auch hier wieder reichlich protoplasma- 
tische Gliazellen in deutlicher Fibrillogenese finden. In der Rinde ist diese 
Gliaverdichtung weniger auffällig, aber auch, besonders in der Molekular- 
schicht, angedeutet. Das ganze Mark macht den Eindruck einer schweren 
Schädigung (Abb. 7). Dabei hat man eher das Gefühl einer reparatorischen 
Gliawucherung als einer einem Tumor entsprechenden. Die Zellen sind hier 

.nicht mehr ganz intakt, man sieht einzelne abgeblaßt, mit einem Tigroid, 
das nicht mehr die Zelle vollständig füllt. Doch sind die Schädigungen keine 
tiefgreifenden und betreffen vorwiegend die großen Zellen. Auffällig ist hier 
wiederum die schwerere Schädigung der Fasern, die feinen fehlen völlig. 
Das Mark ist ganz aufgehellt. 

Areal XLVII, gesunde Seite: Auch hier ist die Glia im Mark leicht 
gereizt, aber keinesfalls so weitgehend wie auf der kranken Seite. Die Zellen 
sind hier normal. Am auffälligsten aber ist das Faserpräparat, das sich voll- 
ständig normal erweist. 

Areal XI, kranke Seite: Das Ödem ist hier nicht so sehr perivaskulär 
als diffus im Gewebe, indem besonders in der zweiten Schicht um die Zellen 
herum Aufhellungen sichtbar sind. Bei genauerem Zusehen zeigt sich, daß 
es sich um amöboide Glia handelt, die reichlich vorhanden ist. Auch in den 
tieferen Schichten finden wir diese. Interessant ist wiederum das Mark, 
indem hier eine deutliche Gliafibrose sich findet mit zahlreichen Gliakernen. 
Diesmal sind aber protoplasmatische Gliazellen vermißt. Das Ödem tritt 
auch an den Gefäßen ganz deutlich hervor. Die Zellen erscheinen eher etwas 
geschrumpft, keinesfalls in ihrem Innern normal konstituiert, da die Tigroide 
wenig hervortreten. Die Fasern fehlen, soweit die feinen Fasern getroffen 
sind. Das Mark verhält sich fast analog dem Areal XLVII. 

Areal XI, gesunde Seite: Deutlich ausgesprochenes Ödem. Auch hier 
sind die Zellen etwas pyknotisch, aber wesentlich besser als auf der anderen 
Seite. An einzelnen treten fast senile Veränderungen hervor, mit Schlängelung 
der Dendriten. Auffallenderweise verhalten sich die Fasern. Das Verhalten 
ist tatsächlich ein analoges dem Areal XLVII. 

Areal XLIV und XLV, kranke Seite: Deutliches Ödem der Rinde. Der 
Reizzustand der Glia im Mark wesentlich geringer. Im Grau deutliche Ver- 
mehrung der kleinen Zellen. Die Ganglienzellen sind wesentlich besser erhalten 
als in den letztbeschriebenen Feldern. Von seniler Veränderung ist hier keine 
Rede. Das Mark jedoch zeigt noch deutlich die Aufhellungen in der Tiefe. 

Areal XLIV und XLV, gesunde Seite: Auch hier Ödem. Die Ganglien- 
zellen normal. Auch im Mark keine Aufhellungen wie im vorigen Areal. 

Areal XXXII, kranke Seite: Auch hier ziemlich beträchtlicher Ödem 
der Rinde. Die Ganglienzellen zeigen sich fast normal. Im Mark noch immer 
deutlich mächtiges Ödem und Aufhellungen. 

Areal XXXII, gesunde Seite: Der Gegensatz der gesunden gegenüber 
der kranken Seite fällt auch hier wieder stärker in die Augen. Während das 
Ödem beiderseits eigentlich ziemlich gleich ist, können wir in den Ganglien- 
zellen eine deutliche Differenz sehen, da die der gesunden Seite fast normal 
entwickelt sind. Am stärksten differieren die Fasern, die auf der gesunden 
Seite trotz des Ödems nahezu völlig normal sind, auf der kranken Seite aber 
eine schwere Aufhellung und Lichtung aufweisen. 
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Zusammenfassung von Fall 2 


In diesem Falle, der klinisch infolge der schweren Benommenheit 
und der mehr hervortretenden Allgemeinerscheinungen nicht so wie der 
erste zu verwerten war, zeigt sich der Tumor wesentlich gutartiger als 
der erste. Er überschreitet nirgends die Kapsel und zeigt im Innern 
wenigstens an den Gefäßen eine deutliche regressive Veränderung, die 
sich in der Homogenisation der Gefäße und der Homogenisation des 
Gewebes (Nekrosen) zum Ausdruck bringt. Auffällig ist, daß dieser 
Tumor in der Umgebung, und zwar sowohl auf der gesunden, als auf der. 
kranken Seite, ein deutliches Ödem hervorruft. Im ersten Falle trat der 
Charakter dieses Ödems nicht so sehr in den Vordergrund als im zweiten 
Falle. Es zeigt sich hier nämlich, daß vorwiegend das Mark betroffen ist, 
weniger die graue Rinde und daß wir im Mark bereits deutlich, mehr auf 
der kranken als auf der gesunden Seite, eine reaktive Gliose, wie sie einer 
Parenchymschädigung folgt, wahrnehmen können. Es hat also nicht nur 
durch den Tumor das eigentliche Tumorgebiet gelitten, sondern der 
ganze Stirnlappen der kranken Seite und der untersuchte der gesunden 
Seite, im Sinne eines Ödems und einer reaktiven Gliose nach dem Ödem. 


Fall 3 (Nr. 3763). J. P., 29 Jahre alt, vollständig belanglose Anamnese. 
Erst seit drei Wochen unerträglich starke Kopfschmerzen, besonders nachts, 
auch heftiges Erbrechen, unsicherer Gang. Der Schlaf wird oft durch Kopf- 
schmerzen gestört. Obstipation. 

Schon bei der Untersuchung am 23. II. 1925 erwies sich der Patient 
als ein wenig benommen, Klopfempfindlichkeit rechts in der Supraorbital- 
gegend. Die rechte Pupille ist wesentlich breiter als die linke, die Licht- 
reaktion träge. Die Zunge ist etwas nach links abweichend, links leichte 
Mundfazialisparese. Bauchdeckenreflex beiderseits lebhaft. Schon am 
nächsten Tag zeigt sich der linke Bauchdeckenreflex geschwunden. Beim 
Versuch zu stehen fällt der Patient nach links. Er wird benommen. Die 
rechte Pupille wird weiter, doppelt so weit als die linke, ohne Lichtreaktion. 
Die linke reagiert träge. Das rechte Auge steht bewegungslos, das linke 
Auge macht Adduktionsbewegungen. Willkürliche Bewegungen werden nur 
mit dem rechten, nicht aber mit dem linken Arm vorgenommen. Die Be- 
nommenheit des Patienten nimmt zu. Es tritt Inkontinenz auf. Es zeigt 
sich schließlich noch links eine Andeutung von Fußklonüs. Die Atmung 
wird irregulär und es tritt am 27. II. 1925 der Exitus auf. Nachzutragen ist 
noch, daß ein negativer Röntgenbefund bestand, der Augenspiegelbefund eine 
beiderseitige mäßige Stauungspapille, links eine streifige Hämorrhagie ergibt. 

Die Obduktion zeigte einen Tumor des rechten Stirnlappens. der sich 
fast ganz auf das Areal IX von BRODMANN beschränkt (Abb. 8), soweit die 
dorsale Oberfläche in Frage kommt, mehr aber durch eine starke Blutung 
und Erweichung der Umgebung, sowohl ventral bis gegen das Areal sich 
vorschiebt, als kaudal das Areal XLVI und VIII affiziert. An der medialen 
Seite erscheint auch das Areal XXXII mitbetroffen. Der Tumor an sich 
selbst ist nieht sonderlich groß. Er dehnt sich nur kaudal sehr weit aus, 
weil die ihn begleitende Blutung sehr weit nach rückwärts reicht. 

Die histologische Untersuchung ergibt, daß dieser Tumor mehr sakro- 
matösen Charakter hat. Doch sind hier die Zellen nicht mehr gleichmäßig. die 
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Grenzen nicht sehr scharf, so daß der Tumor allmählich in das umgebende 
Gewebe übergeht. Man sieht zahlreiche amitotische Teilungen, auch Mitosen 
in dem benachbarten Hirngewebe. Auch sind in dem Gebiete, wo der Tumor 
in das Hirngewebe einbricht, zahlreiche stark erweiterte Gefäße zu sehen, 
zum Teile Hämorrhagien (Abb. 9). 

An anderer Stelle sieht man den Tumor etwas schärfer abgesetzt. 
Aber auch an diesen Partien zeigt sich keine deutliche Kapsel. Nur ein ganz 
schmaler bindegewebiger Saum ist zu sehen und man bemerkt, wie über ihn 
hinaus Zapfen längs der Gefäße weiterkriechen. Man sieht auch hier bereits 
Tumormassen weitab im Gewebe perivaskulär. 

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daß trotz der stellenweisen 
scheinbaren Abgrenzung des Tumors das Nachbargebiet des Gehirns voll- 


Abb. 8. Makroskopische Ansicht des Tumors im Falle 3 


ständig von Tumormassen besetzt ist und wie längs der Gefäße der Tumor 
allmählich weiterkriecht, ganz dem Charakter eines sarkomatösen Tumors 
folgend. Das geht so weit, daß eine Seite des Areals IX vollständig von 
Tumormassen durchsetzt ist und neben den Tumormassen auffällig viele 
Stäbehenzellen zeigt, die palissadenförmig angeordnet, zwischen den Ganglien- 
zellmassen zu liegen kommen (Abb. 10). Die Ganglienzellmassen sind ein- 
gescheidet von Tumorzellen, wie man das gelegentlich bei Ganglienzellen 
poliomyelitischer Erkrankter mit Lymphocyten zu sehen pflegt. Auch im 
Mark ist alles voller Tumorzellen. Das Nachbargebiet zeigt ein ganz mini- 
males Ödem und auch hier sieht man bereits den Einbruch von Tumor- 
zellen in das Gewebe, besonders in die Rinde. Auch die Pia selbst zeigt sich 
nicht frei von Tumormassen. 

Das NısstL-Präparat zeigt in dem stärker affizierten Gebiete der Rinde, 
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knapp unter dem Tumor, dort wo die Einbrüche besonders stark erfolgen, 
trotz der umwuchernden Tumorzellen, deutlich erhaltene Pyramidenzellen, 
und zwar in allen Schichten. Sie unterscheiden sich in nichts von denen, die 
in der dem Tumor abgewendeten Partie gefunden wurden. Das gleiche gilt 
für die Fasern. Nicht daß Aufhellungen fehlen würden, aber es ist wie bei 
einem infiltrierenden Gliom eine Aufhellung unter den eindringenden Fasern 
zu sehen. Der Markstrahl ist verhältnismäßig gut erhalten, auch das 
feinere Faserwerk nicht nur in dem direkt dem Tumor benachbarten Gebiet, 
sondern auch in der Windung daneben. 


Interessant ist der Befund der medianen Seite. Auch hier zeigt sich 
das Fortschreiten des Tumors längs der Gefäße, die aber hier bereits in ihrer 
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Abb. 9. Stark erweiterte Gefäße in der Tumornachbarschaft 


Wand sehr wesentlich verändert sind, indem sie hyalin entartet, am Hämalaun- 
Eosinpräparat mitunter schon einen bläulichen Ton annehmen, wie bei be- 
ginnender Verkalkung. Außerdem sieht man zahlreiche Blutungen um diese 
stark erweiterten Gefäße. Immer wieder auch weitab vom eigentlichen 
Tumor, fällt das perivaskuläre Fortschreiten des Prozesses auf. Auch hier 
zeigt das NıssL-Präparat einzelne Zellen auffällig gut erhalten, aber ihre 
degenerative Veränderung ist hier doch weiter vorgeschritten als an der 
lateralen Oberfläche, indem man an einzelnen Zellen bereits die schwere 
Ganglienzellveränderung kKonstatieren kann. 

Sehr interessant ist das WEIGERT-Präparat, weil man sieht, wie von 
außen, das ist der Tumorseite entsprechend, nach innen zu immer mehr 
Fasern erhalten bleiben. Auch hier zeigt die Fibrillenfärbung in der Peripherie 
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wohl eine starke Gliose, aber in der Rinde selbst, knapp am Tumor, noch 
ganz gut erhaltene Achsenzylinder in ziemlich reichlicher Menge. 

Die anderen Areale zeigen folgenden Befund: 

Areal IX, gesunde Seite: Deutliches, besonders perivaskuläres Ödem. 
Die Ganglienzellen sind auffallend gut erhalten mit schönem Tigroid. Auch der 
Markstrahl ist gut erhalten. Selbst die feinen Fasern der Rinde zeigen eine 
ganz gute Ausbildung. 

Areal VIII, kranke Seite: Das ganze Gewebe dieses Areales ist noch 
von Tumorzellen infiltriert, die zum Teile besonders perivaskuläre An- 
häufungen zeigen (Abb. 11). Man sieht ihr Vorrücken längs der Gefäß- 
scheiden. Nicht ohne Interesse ist es, daß das Mark viel stärker getroffen 


Abb. 10. Stäbehenzellen am Rande des Tumors 


ist als die Rinde. Nimmt man einige daneben gelegene Windungen, so zeigen 
sich drei frei und nur eine einzige infiltriert. so daß also der Tumor mit dieser 
einen Windung absetzt und trotzdem er sich bis an die Peripherie verfolgen 
läßt, nicht auf die Nachbargebiete übergreift. Betrachtet man die Zellen 
des Tumors, so zeigt sich, daß dort, wo sie mehr vereinzelt liegen, sie ganz 
den Charakter von Stäbchenzellen annehmen und man es nahezu mit einem 
Stäbchenzelltumor zu tun hat. Dort wo die Zellen mehr gehäuft sind, sind 
die Kerne jedoch rund oder oval, ganz verschieden groß, mitunter so klein 
wie die kleinen Gliakerne. Man kann auch mitotische Teilung an ihnen 
wahrnehmen. Plasma ist wenig zu sehen. Mitunter bilden sich Knötchen 
an den Gefäßen. Sicher aber ist ihr Fortschreiten an den Gefäßen überall 
zu lokalisieren. Die Ganglienzellen dieses noch vom Tumor eingenommenen 
Gebietes zeigen sich schwerst geschädigt. Axonale Degeneration neben 
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Blähung, Abblassung, Zerfall sind deutlich. Doch zeigen sich auch mitten 
darunter normal erhaltene Zellen. Im WEIGERT-Präparat ist nur der Teil, 
wo das Infiltrat sehr dicht ist, ganz abgeblaßt. Gegen die Peripherie zu 
werden die Fasern verhältnismäßig gut erhalten. Es ist interessant, daß in 
den benachbarten Windungen die Fasern schon ganz gut erhalten sind. 

Areal VIII, gesunde Seite: Mäßigstes Ödem. Ganglienzellen schon 
erhalten, Nervenfasern desgleichen. 

Areal VI, kranke Seite: Vom Tumor selbst ist nichts mehr zu sehen, 
aber an ganz kleinen umschriebenen Stellen in der Tiefe sieht man auch hier 
noch perivaskulär Zellanhäufungen, die am ehesten als Tumorzellen an- 
zusprechen sind. Die Ganglienzellen dieses Gebietes sind pyknotisch ge- 


Abb. 11. Perivaskuläre Anhäufung von Tumorzellen 


schrumpft und zeigen zum Teil etwas gewundene Spitzenfortsätze. Auf- 
fällig gut erhalten ist die Faserung. Allerdings die feinen Fasern der Rinde 
haben gelitten. 

Areal VI, gesunde Seite: Mäßiges Ödem, das nur stellenweise betont 
erscheint. Die Ganglienzellen sind zum Teile blaß, zum Teile pyknotisch, 
stellenweise aber ziemlich schwer verändert. An einzelnen, wo die Tigroide 
hervortreten, sieht man diese verdünnt und auseinandergedrängt. Im Faser- 
präparat ist der Markstrahl vollständig gut gefärbt. 

Areal IV, kranke Seite: Die Pia läßt an einer Stelle ein deutliches 
Ödem erkennen, das auch im Gewebe noch gut ausgesprochen zu sehen ist. 
Die Ganglienzellen sind schon besser tingiert als in den anderen Gegenden, 
aber noch immer nicht normal. Es zeigt sich eine netzig-streifige Struktur. 
Das Mark ist verhältnismäßig gut bis auf die feinen Fasern. 
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Areal IV, gesunde Seite: Bis auf Ödem intakt. 

Areal VII, kranke Seite: Abklingen des Ödems, die Zellen normal, die 
Fasern desgleichen. Die Differenz in der Färbung gegenüber dem Stirnlappen 
fällt besonders in die Augen. 

Areal VII, gesunde Seite: Deutliches Ödem, nur perivaskulär hervor- 
tretend. Fasern normal. 

Areal XLVI, kranke Seite: Die Pia etwas verbreitert, auf- 
fallende Hyperämie im Gewebe, besonders im Mark. Das Ödem tritt eben- 
falls deutlich hervor. Im Mark sieht man eine ziemlich starke Anreicherung 
der Gliakerne, besonders um die Gefäße, und auch der Gliafilz erscheint 
dichter. Protoplasmatische Gliazellen aber sind hier nicht vorhanden, da- 
gegen deutlich amöboide sowie Ödemlücken. Die Ganglienzellen dieses Ge- 
bietes zeigen mehr pyknotische Färbung. Einzelne sind vollständig normal. 
Keine Schichtverwerfung. Das Faserpräparat ist überraschenderweise im 
Mark vollständig normal. Nur die feinen Fasern der Rinde haben gelitten. 

Areal XLVI, gesunde Seite: Sehr mäßiges Ödem, aber deutliche Hyper- 
ämie. Die Ganglienzellen sind sehr gut erhalten, die Markfasern desgleichen. 

Areal XLV, kranke Seite: Die Hyperämie tritt gegenüber dem Ödem 
zurück. Die Zellen sind pyknotisch, aber nur stellenweise, stellenweise ganz 
gut erhalten und Tigroidbildung. Die Fasern wiederum auffallend gut er- 
halten. 

Areal XLV, gesunde Seite: Ödem, ohne weitere Besonderheit. 

Areal XXXII, kranke Seite: Deutliches besonders perivaskuläres 
Ödem. Sehr gut erhaltene Ganglienzellen und Nervenfasern. 

Areal XXXII, gesunde Seite: Ganz minimales Ödem. Die Pia jedoch 
erscheint verbreitert und infiltriert. Die Ganglienzellen normal, die Fasern 
gleichfalls. 


Zusammenfassung zu Fall 3 


Der dritte Fall ist durch seine kurze Dauer charakterisiert. Drei 
Wochen vor der Aufnahme starke Kopfschmerzen, Erbrechen, un- 
sicherer Gang. Symptome einer Klopfempfindlichkeit rechts in der 
Supraorbitalgegend, links Mundfazialis- und Zungenparese, Fehlen des 
Bauchdeckenreflexes; auffällige Akinese des linken Armes, rechts ist die 
Pupille weit, ohne Lichtreaktion. Auch bewegt sich das rechte Auge 
nicht, während das linke Adduktionsbewegungen macht. Die Patientin 
stirbt kaum acht Tage nach der Aufnahme, ist in der letzten Zeit voll- 
ständig benommen. 

Hier handelt es sich eher um einen sarkomatösen Tumor, der im Areal 
IX, XLVI und VIII etabliert ist und auch das Areal XXXII von BRODMANN 
einnimmt, und infolge einer Blutung sehr weit nach rückwärts reicht. 
Dagegen weist dieser Tumor im Gegensatz zum vorherigen eine lebhafte 
Zelltätigkeit auf. Das heißt, während in dem zweiten Falle nekrotische 
Vorgänge sich abspielten, sind hier progressive Kernteilungen wahr- 
zunehmen. Er hat auch keine deutliche Kapsel, nur einen schmalen 
bindegewebigen Saum und wir sehen, wie Tumorzellen längs der Gefäße 
das umgebende Gewebe okkupieren. Der Tumor ist offenbar noch relativ 
jungen Datums und in der ersten Entwicklung. Der Umstand, daß viele 
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Stäbchenzellen in der Nähe des Tumors sind, soll hier nicht weiter er- 
örtert werden. Nur sei nochmals betont, daß er diffus in das Gewebe 
vordringt und noch gar nicht deutlich eine kapsuläre Abgrenzung er- 
kennen läßt. Das geht so weit, daß man, trotzdem der Tumor vor- 
wiegend im Areal IX sitzt, noch im Areal VI Zellanhäufungen um die 
Gefäße findet, die als Tumorzellen gedeutet werden können. Hier zeigt 
sich ferner eine deutliche Affektion der Ganglienzellen, indem ge- 
schrumpfte, mit gewundenen Spitzenfortsätzen noch im Areal VI zu 
finden sind. Der Prozeß klingt erst caudal im Frontallappen ab. Auf der 
gesunden Seite ist auch ein leichtes Ödem zu finden, das sich vorwiegend 
im Mark auswirkt. Hier ist die reaktive Wucherung der Glia noch 
deutlich. 

Fall 4 (Nr. 3427). Marie Sch., 40 Jahre alte Frau, aufgenommen am 
20. X. 1922. Belanglose Anamnese. 

Im Dezember 1916 im Anschluß an eine Aufregung typischer JACKSON- 
Anfall. Im rechten Bein beginnende Krämpfe, die sich generalisieren, zwei 
Stunden währende Bewußtlosigkeit. Von da ab monatlich ein Anfall, später 
auch mehrere, wobei sich der Anfall vorher deutlich ankündigt. Im Früh- 
jahr 1922 Verschlechterung des Sehvermögens. Die Anfälle sind jetzt ohne 
Bewußtlosigkeit, ohne Krämpfe. Patientin verliert plötzlich den Halt. sinkt 
in die Knie, setzt sich auf den Boden und kann sich nach fünf bis zehn Minuten 
allein erheben. Keine Kopfschmerzen, keine Üblichkeiten. Sie fühlt sich 
matt, die rechte o E. zittert. Gelegentlich Enuresis nocturna. In letzter 
Zeit nicht wieder. 

Juni: Doppelbilder und Verschlechterung des Sehvermögens. so daß 
sie nicht mehr sehen kann. Gewichtsabnahme um 10 kg. Seit zwei Monaten 
Amenorrhoe. 

Objektiv findet sich eine Klopfempfindlichkeit am Scheitel in zirka 
4cm Ausdehnung. Links Rectus superior-Parese. Visus stark herabgesetzt. 
Fingerzählen in 3 m Entfernung. Farbenempfindung ungestört. Links 
Trigeminus druckempfindlich über dem Auge. Horizontaler Nystagmus 
links stärker als rechts. Lidtremor. Bei einer genaueren Untersuchung er- 
gibt sich dann, daß eine starke Klopfempfindlichkeit, zwei Querfinger vor 
dem Ohre, in der Mitte zwischen diesem und der Sagittalen links besteht. 
ferner eine Schalldifferenz. Rechts ist der Ton kürzer und höher, links tiefer 
und dumpfer. Die Bulbi bleiben beim Blick nach links etwas zurück. Der 
linke Facialis wird besser innerviert als der rechte. Der linke Trigeminus ist 
empfindlicher als der rechte. Beide Kornealreflexe sind herabgesetzt. Links 
herabgesetzte Geruchsempfindung. Feinschlägiger Tremor beider Hände. 
Rechts etwas deutlicher. Rechts starke Hypalgesie, die nicht bis zur Mittel- 
linie reicht. Die Bauchdeckenreflexe sind nahezu symmetrisch, auch der 
Patellarreflex zeigt keine Differenz. Rechts BABINSKI positiv. Der Augen- 
befund ergibt eine ausgesprochene beiderseitige Stauungspapille. Es wird 
cine Ventrikolographie vorgenommen, die ohne Beschwerden vertragen 
wird (25. X. 1922). 

Am 30. X. 1922 plötzlicher Ohnmachtsanfall mit Bewußtlosigkeit. 
Die in Aussicht genommene Operation muß unterbleiben, da sich ein starker 
Sakralfurunkel gebildet hat. Anfang November rapide Verschlechterung 
des Sehvermögens. Psychische Alteration. Es kommt zur Bildung mehrerer 
Furunkel in der Beckengegend. Temperatursteigerung auf 40°. 
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Am 10. November neuerlicher Anfall von Bewußtlosigkeit, bei dem die 
Patientin zugrunde geht. 

Der Obduktionsbefund ergibt ein Gliom. An der Schädelbasis ist eine 
starke Usur bemerkbar mit völligem Schwund des knöchernen Sattelbodens 
und der Sattellehne. Kompression der Hypophyese. 

Makroskopisch zeigt sich, daß der Tumor mit seinem größten Anteile 
der linken Gehirnhemisphäre angehört. Er wölbt sich, wie der Obduktions- 
befund ausführt, an der medianen Oberfläche des Scheitellappens gegen die 
Falx vor, drückt das Dach des linken Seitenventrikels in die Tiefe, wächst 
entlang der Oberfläche auf der rechten Seite und ragt mit einem aus der 
Schnittfläche hinausgehenden großen Anteil in die Medianlinie des Scheitel- 
lappens hinein. Er drückt gleichzeitig auch das Dach des reehten Ventrikels 
in die Tiefe, dessen Lumen verengend. Interessant ist, daß sich in dem Tumor 
Zysten finden, deren eine durch zwei Lücken mit dem Ventrikel in direkter 
Verbindung steht. 

Bei genauer Rekonstruktion des Tumors zeigt sich, daß derselbe das 
Areal VIII und IX besetzt hält, mit seinem hinteren Ende noch in das 
Areal VI des Frontallappens reicht. Gleichzeitig geht er ventral auf das 
Areal XLVI über. Eine Malazie umgibt ihn nach allen Richtungen. An der 
medialen Seite wird das Areal XXXII aber auch XXXIII neben den ge- 
nannten von ihm okkupiert. Man kann sehen, daß ein Zipfel von ihm längs 
des Balkens über die Medianlinie wächst, aber den Balken eigentlich nicht 
verläßt. Nur die den Tumor umgebende Erweichung greift auf den gegen- 
überliegenden Stirnlappen über und zerstört dort das Areal XXXIII, viel- 
leicht auch Teile des Areals VIII. 

Areal VIII: Der Tumor erweist sich als ein ungemein gefäßreiches Gliom 
mit starker Tendenz zur Nekrotisierung. Es ist sehr zellreich. Die Zellen 
haben einen ziemlich großen, meist ovalen hellen Kern, geringes Plasma, 
unendlich wenig fibrilläre Substanz. 

Sieht man nun das Verhältnis des Tumors zur Umgebung zunächst 
genauer an, so fällt ins Auge, daß das sonst für das Gliom Charakteristische, 
die Infiltration in die Umgebung, hier weniger ausgesprochen ist, daß das 
expansive Wachstum, das man sonst beim Gliom seltener findet, hier mehr 
im Vordergrunde stelıt. Man sieht auch hier, wie in den Nachbarwindungen 
die gliöse Rindenschicht sich stark anreichert und wie tatsächlich in diese 
gliöse Rindenschicht hinein einzelne Inseln von Tumorgewebe sich vor- 
schieben. Im großen und ganzen ist aber die Nachbarschaft nur hyperämisch. 
Hie und da sieht man kleine Reste von Blutungen mit blutpigmenthaltigen 
Zellen, starkes Ödem und Erweichung. 

Von großem Interesse ist, daß die Meninx deutlich infiltriert ist, wobei 
ein Teil der Zellen wohl phagozytärer Natur ist, stark blutpigmenthaltig, 
ein anderer Teil aber wohl den Charakter der Tumorzellen an sich trägt. 

Betrachtet man die Ganglienzellen der nächsten Umgebung des Tumors, 
so ist durch die Erweichung von außen her eine Degeneration erkennbar. 
Die größeren Zellen aber sind resistent und zeigen eine verhältnismäßig gut 
erhaltene Struktur. 

Ein WEIGERT-Präparat läßt allerdings erkennen, daß die Fasern an der 
Oberfläche vollständig geschwunden sind. alle Flechtwerke fehlen, nur die 
Radien — und auch diese nur bis zu einem gewissen Grade — intakt sind. 

Ein BiıeLscHnowsky-Präparat dieses Gebietes zeigt verhältnismäßig 
viele intakte Achsenzylinder in der Nachbarschaft des Tumors. 

Areal IX: Hier zeigt der Tumor cher einen gliomatösen Charakter, indem 
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man tatsächlich das allmähliche Einwachsen des Tumors in die Umgebuns 
erkennen kann. Aber auch hier ist dasÖdem und die Erweichung des Tumorg 
ziemlich mächtig. Ebenso zeigen sich sehr zahlreiche gestaute Venen. Im 
großen und ganzen kann man aber sehen, daß auch hier nur eine Windung 
von dem Tumor getroffen ist. Die schon nächst benachbarte zeigt sich voll- 
ständig frei von Tumorgewebe. Betrachtet man hier die dem Tumor an- 
liegende Rindenpartie, so fehlen alle Ganglienzellen. Aber jenseits des Mark- 
strahles kann man bereits die vollständige Rindenstruktur wahrnehmen. 
Viel interessanter als das ist der Umstand, daß jenseits des Markstrahles 
auch die Markfaserbildung vollständig gut entwickelt ist. 

Das BıerscnowsKy-Präparat ist weniger gelungen, zeigt allerdings 
auch hier nur das Ödem. 

Areal IX, gesunde Seite: Auffallende Hyperämie, verhältnismäßig ge- 
ringes Ödem. Nur an einer Stelle im Mark eine deutliche Anreicherung der 
kleinen Gliakerne. Auch die Glia ist in diesem Teil des Marks ein wenig 
dichter, aber keine Spur eines Tumors mehr. Auch perivaskulär sieht man 
keine deutliche Vermehrung der Glia. Die Ganglienzellen dieses Gebietes 
sind eher pyknotisch, soweit die großen Zellen in Frage kommen. Von einer 
Schwellung ist nirgend etwas zu sehen. Die Fasern zeigen deutlich aber nur 
in einem Markstrahl eine Aufhellung. In der Rinde selbst sind die feinen 
Fasern vollständig wegdifferenziert, aber der Markstrahl der einen Windung 
ist intakt, während aber derandere eine ungleichmäßige Aufhellung aufweist. 

Areal VIII, gesunde Seite: Die Pia ist verhältnismäßig zart, in der 
Rinde ein deutliches Ödem nicht sonderlich ausgesprochen, stärker die Hyper- 
ämie. Hier fehlt bereits die Anreicherung der Gliakerne. Die Rinde ist viel 
besser gefärbt wie im Areal IX. 

Areal VI, kranke Seite: Auffallendes Ödem der Rinde. Die Hyperämie 
ist hier nicht sonderlich ausgesprochen. Anreicherung der Kerne in der Tiefe 
des Markstrahles. Auffallend die verhältnismäßige Intaktheit der Ganglien- 
zellen. Nur fällt wieder auf, daß die Tigroide den Zellen ein mehr streifiges 
Aussehen verleihen. Die Markscheidenpräparate zeigen verhältnismäßig gut 
entwickelte Streifen. Die tangentialen Fasern fehlen allerdings, das Mark 
ist dagegen gut erhalten. 

Areal VI, gesunde Seite: Spur Ödem, geringere Stauung als in den 
vorigen Schnitten. Ganglienzellen leicht pyknotisch. Es fehlt aber auch an 
den vorigen Schnitten die Schlängelung der Dendriten. Einzelne der Zellen 
zeigen sich normal erhalten. Die Streifen treten ganz deutlich hervor. 
Die tangentialen Fasern sind schlecht gefärbt, aber doch deutlich zu sehen. 
Markstrahlen intakt. 

Areal IV, kranke Seite: Auffallend starkes Ödem der Rinde, aber auch 
starke Hyperämie in den Markstrahlen. Die Ganglienzellen sind etwas blaß 
gefärbt und an einzelnen tritt eine leichte Quellung hervor, besonders be- 
merkbar an den Spitzenfortsätzen. Im WEIGERT-Präparat sind die feinen 
Fasern viel besser erhalten als früher. 

Areal IV, gesunde Seite: Starke Hyperämie und deutliches Ödem der 
Rinde, deutlicher wie an den früheren Schnitten. Auch perivaskulär tritt 
das Ödem in Erscheinung. Dagegen sind die Zellen viel besser gefärbt als 
auf der anderen Seite, wiewohl auch hier eine gewisse Schwellung der Zellen 
sichtbar ist. Auffallend gut gefärbt sind die Fasern, auch die tangentialen 
Fasern sind hier sehr deutlich. 

Areal VII, kranke Seite: Deutliche Stauung, geringes Ödem. Zell- und 
Faserbild ziemlich normal. 
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Areal VII, gesunde Seite: Auch hier deutliche Stauung, aber geringeres 
Ödem. Zellen und Fasern gut gefärbt. 

Areal X, kranke Seite: Die Meninx zeigt eine deutliche leichte Ver- 
dickung aber nur stellenweise. Vom Tumor ist nicht mehr die Rede. Es ist 
nur Stauung und Ödem sehr deutlich. Hier sind die Ganglienzellen wieder 
mehr pyknotisch, dunkel gefärbt. Auch sieht man eine starke Anreicherung 
der Gliakerne. Am stärksten mitgenommen erscheinen die Fasern. Man 
sieht die feinen Fasern alle wegdifferenziert, die Markstrahlen dagegen sind 
verhältnismäßig gut erhalten. 

Areal X, gesunde Seite: Ödem und Stauung, das Ödem aber verhältnis- 
mäßig geringer. Zellen eher etwas geschwollen. Fasern zeigen hier wiederum 
in einem Markstrahl eine deutliche Aufhellung. 

Areal XLV, kranke Seite: Hyperämie ist im Markstrahl am stärksten. 
Verhältnismäßig nicht zu starkes Ödem. Ganglienzellen eher etwas ge- 
schwollen. Die Nervenfasern und auch die feinen Fasern sind vorhanden. 
Der Markstrahl ist verhältnismäßig gut gefärbt. 

Areal XLV, gesunde Seite: Starke Stauung im Markstrahl. Ödem der 
Rinde geringfügig. Ganglienzellen verhältnismäßig gut tingiert. Auch die 
feinen Fasern der Rinde sind stellenweise zu sehen, aber stellenweise sind 
doch in den feinen Fasern Lücken. 

Areal XLIII, kranke Seite: Verhältnismäßig wenig Veränderungen 
auf der kranken Seite, fast mehr auf der gesunden Seite, wo die Stauung 
besonders stark hervortritt. Die Zellen sind eher etwas geschwollen. In den 
Fasern zeigt sich auf der kranken Seite ebenso wenig wie auf der gesunden 
Seite ein Defekt. 

Areal XL, kranke Seite: Starke Stauung, geringes Ödem. Das Ödem 
ist nur im Mark stärker als in der Rinde, ebenso wie die Stauung. Man kann 
dann auch im Mark eine größere Anreicherung von kleinen Gliazellen sehen. 
Zellen und Fasern nicht wesentlich gestört. 

Areal XL, gesunde Seite: Sehr wenig von der kranken Seite verschieden. 


Zusammenfassung zu Fall 4 


In diesem Falle handelt es sich um ein Gliom, das im wesentlichen 
das Areal VIII, IX und XLVI besetzt hält. Es ist nur auffällig, daß, 
wenn man die Umgebung dieses Tumors ansieht, nur eine Malazie der 
Umgebung auffällt, die aber rasch abklingt und einem Ödem Platz macht. 
Aber auch dieses Ödem klingt kaudalwärts immer mehr ab, so daß wir 
im Parietallappen bereits nur ein ganz minimales Ödem haben. Statt 
dessen ist aber die Störung in diesem Falle eine wesentlich größere als in 
dem vorigen und tritt hauptsächlich in den Markstrahlen auch der ge- 
sunden Seite hervor. Auch hier ist wieder der Markstrahl in seinem 
Parenchym schwer getroffen und auch die graue Rinde. In den Ganglien- 
zellen zeigt sich, wie schon in den früheren Fällen, eine eigentümliche 
Streifung dadurch bedingt, daß die Tigroide nicht so massig sind und 
mehr streifenförmig angeordnet erscheinen. 

Fall 5 (Nr. 3934). K. S., 16 Jahre alt. Schon mit 12 Jahren hatte diese 


Patientin besonders am Abend hervortretende Trübung des Schvermögens 
durch 14 Tage. Ungefähr im April 1925 begannen Kopfschmerzen in der 
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Stirngegend, Schwindelgefühl, Brechreiz und Erbrechen. Sie hatte auch 
einige Zeit lang ein pamstiges Gefühl in der rechten Hand, Ameisenlaufen 
im rechten Unterarm. Aber nach einer halben Stunde schwanden diese 
Parästhesien. 

Ungefähr ein Jahr danach, also im April 1926, steigerten sich die Kopf- 
schmerzen in unerträglicher Weise. Es trat Ohrensausen auf beiden Ohren 
auf. Im Juni wurde bereits eine Stauungspapille konstatiert. Im September 
tritt Doppelsehen auf. Die Patientin schielt. Es zeigt sich, daß sie eine hoch- 
gradige Stauungspapille hat, links mehr als rechts. Sie konnte wegen des 
Schwindels und der Schwäche in den Beinen nicht gehen. Es traten ein paar 
Tage vor der Aufnahme Parästhesien im rechten unteren Trigeminusast 
auf, totes Gefühl in der Zunge rechts und Parästhesien im rechten Unterarm. 


Abb. 12. Tumor im linken Stirnpol 


Die objektive Untersuchung ergibt: Schädel nicht klopf- und druckempfind- 
lich. Über dem rechten äußeren Lidwinkel eine nußgroße Prominenz, weich, 
angeblich angeboren. 

Bei den Hirnnerven zeigt sich beiderseits Abduzenslähmung, links mehr 
als rechts, Übererregbarkeit des Facialis. Kornealreflex erhalten, lebhafte 
Sehnenreflexe, rechts stärker als links. Kein Basınskı. Eine Ataxie der 
Extremitäten besteht nicht, auch keine Adiadochokinese. Bei Zeigeversuch 
weist die rechte Hand etwas nach rechts ab. Der Ohrenbefund ergibt bei 
schwacher kalorischer Reaktion einen eigentümlichen Tremor der Augen, 
Unvermögen, die Zeigereaktion auszulösen, nicht typisches Fallen, so daß 
der Ohrenarzt die Meinung vertritt, es handle sich um einen Kleinhirntumor, 
der offenbar stark auf die Hirnbasis drückt. Bei genauerer neurologischer 
Untersuchung acht Tage nach der Aufnahme (16. Nov.) zeigen sich beide 
Kornealreflexe stark herabgesetzt, Nasenkitzelreflexe fehlen, beide Abduzentes 
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paretisch, rechts mehr wie links. Es zeigt sich eine deutliche Ataxie der 
rechten o. E. beim Fingernasen-, weniger beim Fingerfingerversuch. Patientin 
ist Linkshänderin. Rechte Hand zeigt Adiadochokinese angedeutet. Während 
die Patellarreflexe wenig lebhaft sind, sind die Achillesreflexe sehr lebhaft. 
ROMBERG angedeutet. Der Gang zeigt leichtes Schwanken besonders beim 
Gehen auf einem vorgezeichneten Strich. Keine Asynergien. Es wird die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose eines Tumor cerebelli mehr der rechten Seite 
gemacht. Die Patientin wird am 18. Nov. 1926 operiert. Es kommt zu 
starken Sinusblutungen, die kaum zu beherrschen sind. Darauf tritt Ver- 
schlechterung des Befindens der Patientin ein, so daß die Operation über 
dem Kleinhirn abgebrochen werden muß. Ein paar Stunden danach 
Exitus. 

Der Obduktionsbefund zeigt die Gyri besonders im Stirn- und Schläfe- 
lappen stark abgeplattet. Links findet sich genau am Stirnpol ein 41,: 4cm 
im Durchmesser haltender Tumor (Abb. 12), der ungefähr der mittleren 
Stirnwindung entspricht und von der oberen und unteren noch einen kleinen 
Teil wegnimmt. Im Innern des Tumors Nekrosen. Die Mittellinie ist stark 
nach rechts verdrängt. Der Durchmesser des linken Stirnlappens in der 
Höhe des Balkenknies betrachtet, hat 7 cm links, 4% cm rechts. Die Ven- 
trikel sind durchwegs eng. Die Obduktionsdiagnose lautet: Glioma cerebri. 

Areal X. Eine Partie des Tumors zeigt einen das Gewebe diffus infiltrieren- 
den Tumor, der aus Zellen zusammengesetzt ist mit ganz verschiedenartigen 
Kernen. Die Zellen sind rundlich, zum Teil sind sie auch spindelig, zum 
Teil birnförmig. Man sieht amitotische Kernteilung. Manche Zellen sind 
hell und die Kerne ganz blaß gefärbt. Auffällig ist, daß diese Kerne sich an 
den Gefäßen anordnen und gleichsam im Zentrum ein Gefäß haben, um das 
sie einen Kranz bilden. Man hat manchmal den Eindruck, als wenn Zylinder- 
zellen um ein solches Gefäß gestellt wären. Zumeist kann man diese An- 
ordnung um die Gefäße erkennen. Nur an einzelnen Stellen ist diese ver- 
wischt. Sieht man die Gefäßwände an, so sind sie homogenisiert. Stellen- 
weise kommt es zu Nekrosen in diesem Gebiete, ohne daß man Blutungen 
wahrnehmen kann. Eines ist sicher. Der Tumor ist kein reines Gliom, sondern es 
handelt sich eher um ein blastomatöses Gebilde, das zum Teil ependym- 
ähnliche, zum Teil spongioblastähnliche Zellen enthält. Es ist vielleicht in 
die Gruppe der Ependymblastome einzurechnen. So wenigstens ist die An- 
ordnung der Zellen zu verstehen. 

Zwei Dinge sind besonders hervorzuheben: Das eine die Neigung zur 
Nekrosenbildung und das andere, das Wachstum, das einfach infiltrativ 
in das Gewebe weiterschreitet, wobei sich allerdings mitunter größere Zapfen 
vorschieben und auch Mäntel an den Gefäßen wahrzunehmen sind. 

Die Meningen sind nicht frei, sondern der Prozeß greift auf die Meninx 
über. Die Neigung zur Erweichung und Zystenbildung ist überall im Tumor 
vorhanden. 

Das WEIGERT-Präparat des Tumors und der angrenzenden Gebiete 
zeigt keine Fasern. 

Der Tumor nimmt eigentlich das ganze Areal X und die ventrale Seite 
vom Areal IX, bzw. die dorsale von XI ein. 

Areal IX: Sieht man nun das Areal IX histologisch an, so zeigt 
sich, daß der größte Teil dieses Areals noch von Tumormassen durch setzt 
ist. Die von den Tumormassen freie Nachbarwindung erscheint sehr stark 
komprimiert und ödematös. Die Gliakerne sind reicher als es der Norm ent- 
spricht, die Pia zart. 
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Die Ganglienzellen sind verhältnismäßig gut erhalten. Es sind zwar 
deutlich degenerierte zu sehen, aber ein großer Teil zeigt sich erhalten. Die 
degenerierten haben Schrumpfungserscheinungen, so daß sie dann den Ein- 
druck einer schweren senil veränderten Zelle machen mit gewundenen Den- 
driten. Schwellungen sind eigentlich hier nicht deutlich zu sehen, eher Ab- 
blassungen. Es ist interessant, daß das WEIGERT-Präparat der Nachbar- 
windung den Markstrahl ziemlich intakt zeigt. Nur die feinen Fasern der 
Rinde haben gelitten und knapp am Tumor, fast dort wo der Tumor in den 
Markstrahl übergeht, haben auch die gröberen Fasern ziemlich gelitten. 

Areal VIII:Hierzeigtsich fast kaum mehretwas vom Tumor. Nur die starke 
Vermehrung der Glia und eine perivaskuläre Desintegration, die hier in der 
Rinde und im Mark vorkommt. Auffällig im Markstrahl wieder die proto- 
plasmatischen Gliazellen, die in großen Mengen vorhanden sind, wie bei einer 
Malazie. Auch hier zeigen die Riesenzellen noch Veränderungen, meist im 
Sinne der Schrumpfung, weniger im Sinne der Quellung. Die Fasern des 
Markstrahles zeigen in der Tiefe an einer Stelle eine Aufhellung. 

Areal VI: Analoger Befund, jedoch nicht mehr so intensiv. Besonders 
die Fasern sind hier schon gut erhalten auch die tangentialen Lagen. 

Areal IV: Noch immer deutliches Ödem. Die Riesenzellen sind deutlich 
erhalten, die Schichtbildung vollständig der Norm entsprechend. Desgleichen 
das Faserbild. 

Areal XI: Hier ist wohl etwas stärkeres Ödem und perivaskuläre Des- 
integrationen. Die Ganglienzellen sind ähnlich verändert wie im Areal VIII, 
die feinen Fasern der Rinde fehlen vollständig. Die Markstrahlen sind ver- 
hältnismäßig gut erhalten. 

Areal XLV: Gleicher Befund von geringerer Intensität. Hier ist der 
Markstrahl etwas blasser. 

Areal XLVI: Deutliches Ödem. Auch perivaskuläre Desintegrationen 
besonders in der Rinde, weniger im Mark. Im Markstrahl wieder zahlreiche 
plasmatische Gliazellen. Das Zellbild so wie früher. Die feinen Fasern der 
Rinde fehlen vollständig, die gröberen des Markstrahles sind erhalten. 

Areal XLVII: Wesentlich geringere Veränderungen aber noch deutlich 
erkennbar. 


Zusammenfassung zu Fall 5 


Der Tumor läßt sich nicht scharf abgrenzen, sondern geht auf die 
Nachbarwindung über. Es handelt sich um einen blastomatösen Tumor, 
der den Ependymomen und den Spongioblastomen in gleicher Weise nahe- 
steht. Er wächst infiltrativ und längs der Gefäße weiter und ist charak- 
terisiert durch die perivaskuläre Anordnung der Zellen. 

Die Nachbarschaft hat in zweierlei Weise gelitten. Erstens durch 
ein Ödem, das ziemlich beträchtlich ist und sich vom Areal VIII bis zum 
Areal IV in absteigender Intensität erstreckt. Je näher dem Tumor, 
desto mehr perivaskuläre Desintegrationen. Es scheint aber auch, daß 
der Markuntergang ein ziemlich beträchtlicher ist. Denn es zeigen sich 
große plasmatische Gliazellen in den Gebieten um den Tumor, besonders 
im Areal VIII und XI. Und schließlich zeigt sich eine Degeneration der 
Ganglienzellen, die auffallenderweise aber wenig intensiv ist, und dem 
entspricht, was man gewöhnlich als Sklerose der Ganglienzellen be- 


Frontalpoltumoren 309 


zeichnet. Das klinische Bild zeigt in erster Linie Erscheinungen von 
seiten der hinteren Schädelgrube, subjektive Hörstörungen, Schwindel- 
empfindung, Trigeminus-Parästhesien, beiderseitige Abduzensparesen 
und Ataxie besonders der rechten o. E., und der Beine. Von Symptomen 
anderer Art sind nur Parästhesien an den o. E. aber keine Paresen oder 
Krampfanfälle zu erwähnen. Auch der Obhrbefund ergibt die Zeichen 
eines Tumors der hinteren Schädelgrube. 


Ich möchte zunächst versuchen, ob es möglich ist, aus den klinischen 
Erscheinungen der eigenen fünf Fälle und der Fälle von SERoG, SCHUSTER, 
Byrom BRAMWELL und BERGER, die mir für diesen Zweck geeignet er- 
scheinen, also vierzehn Fälle, etwas für die Diagnose dieser Poltumoren 
Charakteristisches herauszufinden. Zunächst ist hervorzuheben, daß 
alle diese Fälle Kopfschmerz haben, der mitunter sehr heftig ist. 
Bei SCHUSTER ist das nicht besonders erwähnt. Dagegen ist Schwindel 
nurin einem Drittel der Fälle vorhanden, Erbrechen in ungefähr der Hälfte. 

Sehr wichtig erscheint, daß die Klopfempfindlichkeit bei 
diesen Fällen mitunter doch an der Stelle des Tumors zu finden ist. 
In dem vierten meiner Fälle und auch im dritten hat das Geltung. Ebenso 
beschreibt BERGER in zweien seiner Fälle in der Stirngegend auf- 
tretende Klopfempfindlichkeit, so daß also von den Fällen, die darauf 
geprüft wurden, die Hälfte über dem Stirnhirn Klopfempfindlichkeit 
aufwiesen, während in einem Falle eigener Beobachtung und in einem 
Falle von BERGER die Klopfempfindlichkeit mehr diffus war und in einem 
Falle überhaupt fehlte. 

Stauungspapille bzw. Neuritis optica hat sich in zwölf dieser 
Fälle gefunden, was deshalb bemerkenswert ist, da es sich doch um ziem- 
lich weit vorn gelegene kortikale Prozesse handelt. Nur in den Fällen 
von SCHUSTER fehlt ein positiver Augenbefund. Es entspricht dies also 
der gewohnten Anzahl von Augenhintergrundveränderungen bei Tumoren, 
die bekanntlich 80 bis 90%, ausmachen. Sehr wichtig, besonders in 
meinen Fällen, ist das Auftreten von epileptiformen Anfällen meist 
vom JAackKson-Typus. In sieben von den vierzehn Fällen waren sie vor- 
handen, wobei hervorzuheben ist, daß sowohl BERGER als BYROM 
BRAMWELL erwähnen, daß diese erst später aufgetreten sind, ein Beweis 
dafür, daß der Tumor offenbar oral begonnen und kaudal sich fortgesetzt 
hat. Nicht ohne Interesse ist das Auftreten von sensiblen JACKSON- 
Anfällen in meinem fünften Fall. 

Es unterscheiden sich demzufolge die Tumoren des Frontalpoles 
kaum von jenen der anderen Stirnhirnregionen, wo keinesfalls in mehr 
als der Hälfte der Fälle Epilepsie beobachtet wurde. Man könnte höchstens 
aus dem Umstande, daß diese JACKSon-Epilepsie erst später in Er- 
scheinung tritt, den Schluß auf einen mehr oralen Sitz der Geschwulst ziehen. 
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Eine sehr wichtige Frage ist die, ob diese Frontalpoltumoren 
psychische Erscheinungen in besonderer Weise bieten. Ich muß 
gestehen, daß meine eigenen Fälle diesbezüglich nichts geboten haben, 
lediglich eine Somnolenz und eine bei solchen Geschwülsten gerecht- 
fertigte Bewußtlosigkeit fiel in einem Falle auf. Anamnestisch ließ sich 
nur in einem Falle feststellen, daß er einen Tag vor dem Exitus ein 
delirantes Stadium gezeigt hat. Es fällt also diese Konstatierung ganz 
aus dem Rahmen dessen, was man sonst bei Stirnhirnaffektionen zu 
sehen gewohnt ist. Ganz anders in anderen Fällen. So beschreibt SEROG 
im späteren Stadium seines Falles paralytiforme Geistesstörung mit 
Schlafsucht. Das finden wir auch in einem Falle von ByroMm BRAMWELL, 
der apathisch war, Gedächtnisschwäche zeigte und Schlafsucht. Doch 
leitete das die Benommenheit ein und ist wohl kaum auf das Stirnhirn 
zu beziehen, sondern mehr auf die allgemeinen Druckerscheinungen. 
Vielleicht gilt das auch für die von SCHUSTER bemerkte Gedächtnis- 
schwäche. Während in drei Fällen BERGERs die Psyche normal erschien, 
zeigten sich in einem Falle schwere ethische Defekte, eine Psychose, die 
nicht klinisch zu fassen war, ein Wechsel von deliranten Zuständen mit 
Desorientiertheit und Somnolenz. 

Resumiert man das Ganze, so ist eigentlich ein bestimmter Charakter 
einer Psychose nicht zu finden und nur Erscheinungen zu bemerken, 
die wohl durch den Hirndruck allein zur Genüge erklärt sind. Jedenfalls 
scheint es, als ob bei den Frontalpoltumoren die Psyche weniger gestört 
wäre als bei den Tumoren, die etwas weiter kaudal gelegen sind. 

In allen meinen Fällen wurde selbstverständlich auch Rücksicht 
darauf genommen, daß bei den Tumoren des Gehirns nicht gar zu selten 
Stauungslabyrinth auftritt. Es ist auffällig, daß in zwei der be- 
schriebenen Fälle eine Übererregbarkeit des Vestibularapparates auftrat. 
Dieses wear In dem letzten Falle derart, daß selbst der Ohrenarzt die An- 
nahme eines Kleinhirntumors machte. Gerade dieser Umstand führt 
die Schwierigkeit der Differentialdiagnose Stirnhirn-Kleinhirntumor 
herbei. Doch scheint das Stauungslabyrinth nicht gar zu häufig in be- 
sonderer Ausprägung vorzukommen. 

Von den Lokalsymptomen dieses Gebietes wissen wir eigentlich 
wenig. Nur der Umstand, daß der Bulbus olfactorius an der Basis in den 
Stirnlappen eingebettet erscheint und durch den im Pol sitzenden Prozeß 
in irgend einer Weise lädiert wird, sollte man glauben, daß wir Störungen 
des Geruchs hier des öfteren finden werden. Nur in zweien meiner Fälle 
und in einem von BERGER ist über den Geruch etwas Positives vermerkt. 
Man muß annehmen, daß die Störung homolateral ist, wie bei uns, und 
esistdoch merkwürdig, daß diese Störung eine so verhältnismäßig selteneist. 

Entsprechend der Häufigkeit der Jackson-Anfälle, die dafür Zeugnis 
gibt, daß die motorische Region durch diese Tumoren leicht geschädigt 
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wird, zeigen sich in diesen Fällen recht häufig paretische Erscheinun- 
gen des Körpers. Gelegentlich ist diese Parese kaum nachweisbar, aber 
die Reflexdifferenz zeigt die Schädigung des Pyramidensystems an. 
Wenn wir von meinen Fällen ausgehen, so konnte man in vier Fällen 
leichteste Parese bzw. Reflexdifferenzen nachweisen. Die Parese be- 
trifft entweder nur eine Extremität, und zwar die obere oder aber den 
Facialis und Hypoglossus, was schon darum einleuchtet, weil ja diese 
Tumoren ganz basal gelegen, in ihren kaudalen Partien wachsend, zu- 
nächst die ventralen Abschnitte der vorderen Zentralwindung schädigen 
müssen. Auch bei SERoG finden wir den Arm stärker betroffen als das 
Bein, während bei BERGER vorwiegend eine Fazialisparese erwähnt wird 
(zwei Fälle). Wir werden also aus dem Umstande des äußerst geringen 
Hervortretens der paretischen Erscheinungen, wobei diese sich vor- 
wiegend auf den Facialis, bzw. Hypoglossus und die o. E. beschränken, 
einen Schluß auf die Lokalisation machen können. 

Es ist nun nicht ohne Interesse, daß bei diesen Tumoren, selbst wenn 
sie links sitzen, die Sprachstörung fehlt. Es ist kaum ein Fall, wo man 
eine deutliche Aphasie wahrnehmen kann. Denn der einzige von BYROM 
BRAMWELL war doch zu komatös, um ihn verwerten zu können. Bei 
SEROG finden «wir eine erschwerte Sprache nach den Jackson-Anfällen, 
bei BERGER in einem Falle die Artikulation erschwert. Aber es ist doch 
immerhin auffällig, daß Sprachstörungen bei dieser Form der Tumoren 
nahezu vermißt werden. 

Trotzdem wird es wundernehmen, daß bei so oralem Sitz des Pro- 
zesses die Sensibilität manchmal Schaden leidet, indem wir in einzelnen 
Fällen hypalgetische Erscheinungen finden. Diese können sich auf den 
Körper erstrecken, wie in einem Falle von mir. Sie können aber auch 
nur den Trigeminus betreffen, wie in einem Falle von Byrom BRAMWELL 
und einem eigenen Fall. 

Das Symptom, das bei der Diagnose die größten Schwierigkeiten 
bereitet und gerade bei den frontalst sitzenden Fällen fast unerklärlich 
ist, ist die Ataxie. In dem dritten meiner Fälle bestand ein unsicherer 
Gang, beim Versuch von Romberg die Tendenz, nach links zu fallen, 
bei meinem fünften Fall traten zur Ataxie noch Adiadochokinese und 
Asynergie, bei SEROG schwankender Gang mit der Tendenz, nach rechts 
zu fallen. Auch eine Tendenz, nach hinten zu fallen, zeigt sich gelegentlich. 
So in den Fällen von SERoG und bei Byrom BRAMWELL sowie in den zwei 
Fällen von BERGER. Auch in diesen zwei Fällen war der Gang breit- 
beinig und schwankend. 

Daß Kleinhirnsymptome bei Stirnhirntumoren nicht selten vor- 
kommen und die Differentialdiagnose sehr erschweren, ist allgemein 
bekannt. Daß aber diese Symptome sogar bei den Tumoren des Frontal- 
poles in Erscheinung treten, und zwar in sechs von den vierzehn Fällen 
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ganz exquisit, spricht doch dafür, daß dem Symptom für die Differential- 
diagnose eine große Bedeutung zukommt. In meinem sechsten Falle 
war die Diagnose auf Kleinhirntumor gestellt worden, weil die Ataxie 
nicht nur beim Gehen und Stehen in Erscheinung trat, sondern sogar 
die o. E. betraf. Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daß hier die 
Symptome der Ataxie und des Romberg nicht etwa als Ausdruck einer 
Stirnhirnläsion anzusehen sind, sondern vielmehr bedingt sind durch 
den Hydrocephalus, der erfahrungsgemäß derartige Erscheinungen 
hervorzubringen imstande ist. 

Wenn man die Angaben der Literatur und meine eigenen Befunde 
mit den typisch zerebellaren vergleicht, so kann man höchstens aus der 
Intensität der Ataxie ein differentielles Moment machen. Ge- 
wöhnlich sind diese Fälle leicht, die Ataxie nicht so ausgesprochen wie 
bei den zerebellaren Erkrankungen. Aber es gibt Beobachtungen, wo 
man trotzdem über die Differentialdiagnose mit allen Mitteln nicht 
hinauskommt. Dies besonders dann nicht, wenn der Zeigeversuch gleich- 
falls eine Abweichung von der Norm zeigt, was bei Stirnhirnaffektionen 
häufig ist und dem Stauungslabyrinth zugeschrieben werden muß — 
oder wenn, wie in meinem fünften Fall, der N. abducens getroffen ist, der 
ja nach UHTHorr gleichfalls bei verschiedenstem Sitz des Tumors ge- 
troffen sein kann. 

Einem weiteren Umstande ist hier noch Rechnung zu tragen, einem 
Symptomenkomplex, den man gern auf das Stirnhirn beziehen möchte, 
der aber, wie das die Fälle von SCHUSTER erweisen, wohl nur bedingt ist 
durch Druck oder Übergreifen des Tumors auf die Stammganglien, ich 
meine die dystonisch-dyskinetischen Störungen. Ich sah nur in meinem 
vierten Fall ein auffälliges Zittern der Hände, wenn ich vom Lidtremor 
des fünften Falles absehe, SeRoG in einem späteren Stadium starken 
grobschlägigen Tremor des linken Armes und Hypertonie des linken 
Beines. Die zwei Fälle von SCHUSTER zeigen Symptome wie bei Paralysis 
agitans. Es scheint, daß auch das, was ByroM BRAMWELL mit Spasmen 
bezeichnet, in einem seiner Fälle Hypertonie von striärem Charakter 
war. Auch BERGER findet in seinem dreizehnten Falle starkes Zittern. 

Ich will hier nicht auf Kontroversen bezüglich des dystonisch- 
dyskinetischen Syndroms bei Stirnhirntumoren eingehen und für die 
Frontalpoltumoren mich nur der SchHusterschen Anschauung an- 
schließen, der dieses Syndrom als Nachbarschaftssyndrom auffaßt in- 
folge Überschreiten des Tumors auf die Nachbarschaft, bzw. durch Druck 
auf diese. 

Überblickt man diese kurze Zusammenfassung, so sieht man, daß 
eigentlich alle Symptome, die sonst bei Stirnhirntumoren vorkommen, 
auch den Frontalpoltomuren eigen sind. Auffällig ist das geringe Vor- 
kommen psychischer Störungen wie bei Stirnhirntumoren sonst. 
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Wenn man zu den anatomischen Verhältnissen ein klinisches Syndrom 
für die Poltumoren feststellen wollte, so müßte das Bestehen einer homo- 
lateralen Olfaktoriusstörung und kontralateralen Erscheinungen seitens 
der Hirnnerven, besonders des Facialis und der Extremitäten, sei es 
auch nur im Sinne einer eine leichte Pyramidenschädigung anzeigenden 
Reflexdifferenz, als charakteristisch angesehen werden. Solche Syndrome 
sind offenbar aber sehr selten und treten gegenüber den andersartigen 
Erscheinungen so in den Hintergrund, daß die Diagnose dieser Prozesse 
oft schwer möglich sein wird. 

Wenn wir diesen klinischen Bildern das anatomische Substrat der 
eigenen Fälle entgegenhalten, so läßt sich von vornherein erkennen, 
daß eine streng lokale Diagnose nicht gemacht werden kann. Der Grund 
hiefür ist ein doppelter. Zunächst habe ich zeigen können, daß selbst bei 
Endotheliomen der Prozeß unter Umständen eine Progression zeigt, 
welche die Grenze des scheinbar abgekapselten Tumors nicht schont, 
sondern mit eigentümlichen Zapfen und perivaskulären Tumorinfiltraten 
die Grenze des Tumors überschreitet. 

Im ersten Falle ist dieses Überschreiten ein geringfügiges, setzt aber 
neue Sprossen aus und gibt so Anlaß zur Bildung neuer Tumorzapfen. 

Im zweiten Falle ist der Prozeß überhaupt sehr schwer abgrenzbar, 
da er längs der Gefäße sich bis an die Grenze der Verteilungsgebiete 
dieser ausdehnt. Auch im fünften Falle besteht ein schrankenloses 
Weiterwachsen. Auch darf man nicht vergessen, daß in der Umgebung 
solcher Tumoren Blutungen und Erweichungen auftreten können, die 
ihrerseits das Areal der Ausfälle wesentlich vermehren. Und schließlich 
tritt in der Umgebung dieser Tumoren ein Ödem auf und eine Stauung, 
die in allererster Linie das Mark der Rinde trifft und, wenn wir ältere 
Fälle betrachten, zu einem Parenchymausfall und reaktiver Sklerose 
führt, während in den jüngeren Fällen das Ödem als solches in Er- 
scheinung tritt. 

Sehr wichtig und für die Merkwürdigkeiten der Tumorsympto- 
matologie aufklärend ist der Umstand, daß wir die Erscheinungen nicht 
nurherdhomolateral, sondern auch herdkontralateral, wenn auch in gerin- 
gerer Intensität finden können. Man kann sagen, daß, wenn ein Tumor die 
frontalsten Partien des Stirnlappens einnimmt, er Erscheinungen im 
ganzen Stirnlappen machen wird. Wenn er aber auch nur eine Spur über 
den Frontalpol hinausgeht, d.h. das Gebiet etwa bis Areal VIII und 
XLVI in seinen vorderen Teilen einnimmt, er weit über den Frontal- 
lappen bis in den Parietallappen Erscheinungen machen wird. Das gilt 
sowohl für das Endotheliom als für das Gliom. 

Ich will hier nicht weiter auf die Pathologie dieser Fälle eingehen, 
ebensowenig wie auf generelle Tumorerscheinungen, die von einer Reihe 
von Autoren bereits bearbeitet wurden. Meine Fragestellung war 1. ob 
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wir in der Lage sind, einen Frontalpoltumor zu diagnostizieren und 
2. ob Tumoren an dieser Stelle imstande sind, eine generellere Schädi- 
gung als die lokale im Gehirn zu setzen. 

Die erste Frage müssen wir verneinen. Man wird nur in den seltensten 
Fällen in der Lage sein, einen solchen Tumor zu diagnostizieren, und zwar 
dann, wenn sich homolaterale Erscheinungen seitens des Olfactorius mit 
einer minimen kontralateralen Parese verbinden, immer das deutliche 
Hervortreten der Allgemeinerscheinungen vorausgesetzt. In allen anderen 
Fällen wird man mit so viel komplizierenden Erscheinungen rechnen 
müssen, daß wir höchstens die Diagnose des Frontallappentumors über- 
haupt stellen können, eine Diagnose, die allerdings ausreichend für den 
chirurgischen Eingriff ist. 

Die zweite Frage, wieweit das Gehirn durch solche frontal sitzende 
Tumoren geschädigt wird, können wir dahin beantworten, daß die 
Schädigung durch das direkte Einbrechen des Tumors in die Umgebung 
durch Blutung und Erweichung eine verhältnismäßig beträchtliche ist und 
daß wir außerdem mit einem homo- und kontralateralen Ödem und einer 
entsprechenden Stauung werden rechnen müssen, wenn wir die Symptome 
solcher Geschwülste beurteilen. Denn nur so können wir es verstehen, 
daß bei so frontal sitzendem Tumor selbst Erscheinungen des Parietal- 
lappens auftreten können. 

Es wird sich demnach immer als sehr wertvoll erweisen, bei Tumoren 
nicht nur die Geschwulst selbst und deren nächste Umgebung zu unter- 
suchen, sondern auch die einzelnen Areale des Gehirns der Reihe nach 
zu durchforschen, um zu sehen, welche Extension die Wirkung einer 
solchen Geschwulst besitzt. 
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Über Veränderungen im Gehirn bei schwerem 
Diabetes mellitus 


Von 
Chikazo Inaba, Osaka, Japan 
Mit 1 Textabbildung 


Ohne in die Kontroverse eingreifen zu wollen, ob der Diabetes mellitus 
eine rein nervöse Erkrankung sei oder die nervösen Veränderungen, die 
bisher gefunden wurden, lediglich die ursächlichen Veränderungen anderer 
Organe begleiten, will ich im folgenden nur über vier Fälle von schwerem 
Diabetes mellitus berichten, die ich in jenen Kerngebieten histologisch 
untersuchte, welche nach den heutigen Anschauungen für den Zucker- 
stoffwechsel von Belang sind. 

Ich habe deshalb zunächst in der Medulla oblongata das Vagusgebiet 
genau durchforscht, besonders in jenen Gebieten, welche zum dorsalen 
Vaguskern gehören, des weiteren das Gebiet des Hypothalamus mit den 
angrenzenden Teilen des Mittelhirns und des Thalamus selbst. In diesem 
Gebiete habe ich besonderen Wert darauf gelegt, die Tuberganglien zu 
untersuchen, und zwar den Nucleus mammillo-infundibularis, den Nucleus 
supra-opticus, den Nucleus paraventricularis und die kleinen medialen 
und lateralen eigentlichen Tuberkerne, die nach der Bezeichnung MALONES 
als Nucleus reticularis hypothalamicus zusammengefaßt werden. 

Ich will aus der Literatur nur folgendess kurz anführen: 

Es ist ein besonderes Verdienst von F. H. Lewy, die zentrale Inner- 
vation jener Drüsen auf eine sichere Basis gestellt zu haben, die regu- 
lierend in den Zuckerstoffwechsel eingreifen. Ich will hier nicht die ganze 
Frage histotisch erörtern, da wir bereits über mehrere zusammenfassende 
Darstellungen verfügen, von F. H. Lewy selbst, von DRESEL und die 
in dem bekannten Buch von L. R. MÜLLER. Im Prinzip handelt es sich 
bei der Auffassung von F. H. Lewy und seiner Mitarbeiter um die Tat- 
sache, daß sie den Zuckerstoffwechsel von Kernen in der Medulla oblongata 
abhängig machen, die dem dorsalen Vaguskern entsprechen, denen über- 
geordnet sich Zellen finden am dritten Ventrikel in der hypothalamischen 
Region, die als Nucleus periventricularis bezeichnet werden, und schließ- 
lich soll auch im Globus pallidus ein letztes übergeordnetes Zentrum für 
diese Funktion vorhanden sein. 
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Eine Reihe von Arbeiten, die die Auffassung von F. H. Lewy und 
seiner Mitarbeiter bestätigen, liegen bereits vor. Doch scheint es mir, 
daß hier Mißverständnisse bestehen hauptsächlich aus dem Grunde, 
weil man sich über den Begriff des Nucleus periventricularis nicht klar ist. 

Am besten ist es, von den Darstellungen MALoNES auszugehen. Für 
das in Rede stehende Gebiet kommen nur folgende Kerne in Frage: 
l. der am weitesten kaudal gelegene Nucleus mammillo-infundibularis. 
Er beginnt bereits in der Gegend des Corpus mammillare, das er ventral 
und lateral umgibt, und reicht oralwärts in der Regio hypothalamica 
bis etwa zur Mitte des Thalamus. Er liegt dabei um das Querschnitts- 
bündel des Fornix, reicht dorsal weiter hinauf als ventral herab und liegt 
ganz nahe dem Ventrikel. An ihn schließen sich ventral, im Tuber selbst 
gelegen, die eigentlichen Tuberganglien. 

Oral von diesem Gebiet liegt dann in ähnlicher Gegend, aber doch 
deutlich von ihm schon durch die Anordnung der Zellen abgeschieden, 
der Nucleus paraventricularis hypothalamicus und in der gleichen Gegend 
etwa, vielleicht auch schon kaudaler beginnend, über dem Tractus opticus, 
der Nucleus supra-opticus. 

Wenn wir nun versuchen, festzustellen, was F. H. Lewy unter 
Nucleus periventricularis versteht, so geht besonders aus den Dar- 
stellungen von DRESEL hervor, daß er den Nucleus mammillo-infundi- 
bularis damit bezeichnet. Denn DRESsEL schreibt, daß sich im Zwischen- 
hirn nach Läsion im Gebiete des dorsalen Vaguskerns eine Degeneration 
zeigt retrograd, ‚die einem Kerngebiet, das ungefähr dem Nucleus campi 
Foreli von CAJAL entspricht und das F. H. Lewy als Nucleus periventri- 
cularis bezeichnet hat“. Die Zellansammlung an dieser Stelle umgibt 
die Fornixsäule und reicht dorsalwärts bis in die Gegend des Vieque 
d’Azyrschen Bündels. Weiter nimmt DREseL an, daß die Felder HI 
und H II von Fosse, Verbindungen zwischen dem Striatum und diesen 
Zellgrupper herstellen. Sie reichen vom Corpus mammillare bis zum vor- 
deren Thalamus. Hier werden offenbar verschiedene Dinge kontaminiert 
und es erscheint geboten, an einem weiteren Material dieser Frage, die 
noch sehr kontrovers ist, nachzugehen. 

In seinem zusammenfassenden Referat über die zentrale Lokalisation 
autonomer Funktionen hat SPIEGEL sich auch mit den Zwischenhirn- 
ganglien beschäftigt. Aus seinen Überlegungen geht hervor, daß das 
Tuber cinereum am ehesten für die Wärmeregulation eine Bedeutung 
habe, wohl aber auch für die Nierensekretion. Doch läßt sich heute noch 
nicht sicherstellen, ob es sich um Zentren für diese Funktion handelt. 

Vielleicht darf man eine Arbeit hier erwähnen, die allerdings vom 
Tierversuch ausgeht, nämlich die von CAMUS, GOURNAY und LEGRAND. 
Sie konnten nämlich experimentell beim Kaninchen durch Einführung 
von Fremdkörpern das Tuber einereum lädieren. In allen Fällen, bei 
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denen sie Glykosurie fanden, war nicht nur das Tuber, sondern auch die 
Hypophyse gestört. 

Dieselben Autoren fanden dann bei ihren experimentellen Unter- 
suchungen den Nucleus paraventricularis lädiert. Auch der Tuberkern 
war in den meisten Fällen geschädigt. Sie unterscheiden zwischen 
Polyurie und Glykosurie. Den letztgenannten Kern machen sie für die 
Polyurie, den Paraventrikularis für die Glykosurie verantwortlich. 

NicuLescv und Dino RaILEAND fanden in zwei Fällen von Diabetes 
Läsionen im Globus pallidus, im dorsalen Vaguskern sowie in Retikularis- 
kernen. Auch Veränderungen in der Tubero-infundibular-Gegend wurden 
beobachtet. Im zweiten Falle war der Nucleus periventricularis gestört 
sowie Veränderungen im Globus pallidus gefunden. 

URECHIA und Niırescu fanden in einem Falle von Coma diabeticum 
die maximalen Veränderungen im Nucleus periventricularis. Sie haben 
auch experimentell nach Pankreasexstirpation solche Veränderungen 
gefunden. 

MARINEsco und PAULIAN fanden in einem Falle von Diabetes mit 
Akromegalie besonders den Nucleus paraventricularis affiziert. 

Es bestätigen also die genannten Autoren im wesentlichen das, was 
F. H. Lewy und Deeser in ihren ersten Fällen beobachtet haben. 

Im folgenden will ich nun über die Resultate berichten, die ich in 
den entsprechenden Gegenden an Serienschnitten meiner eigenen Fälle 
gewonnen habe. 

Es sind alle vier Fälle nahezu gleich. Bei genauester Untersuchung 
hat sich gezeigt, daß im dorsalen Vaguskern keine wie immer gearteten 
Veränderungen nachzuweisen sind. Das gilt sowohl für die Nervenzellen 
als auch für die Fasern dieses Gebietes. Das Nısst-Bild der Zellen ent- 
spricht vollständig dem normalen. Anders sind die Verhältnisse im 
Zwischenhirn. Hier kommen nur die Zellen in Frage, denn die Fasern 
des Tuber sind so zart, daß es bei bester Tinktion möglich ist, daß sich 
diese Fasern nicht oder nur sehr wenig färben. Wenn ich aber von den 
Fasern absehe, so kann ich mit absoluter Sicherheit feststellen, daß im 
Nucleus paraventricularis die Zellen vollständig intakt sind. Dasselbe 
gilt, soweit man das beurteilen kann, auch für die eigentlichen Tuber- 
ganglien. Im Nucleus supra-opticus dagegen sind bereits in kaudalen 
Abschnitten einzelne Zellen lädiert. Hingegen zeigt sich in allen vier 
Fällen eine schwere Degeneration der Zellen des Nucleus mammillo- 
infundibularis (Abb. 1). Diese Degeneration stimmt vollständig mit dem 
überein, was F. H. Lewy und seine Mitarbeiter beschrieben haben. Es 
ist eine ganz eigenartige Veränderung, die man keineswegs als akute be- 
zeichnen kann. Die Zellen verlieren ihr Tigroid in der Weise, daß es 
gleichsam austritt. Dabei wird der Kern schwer verändert, zeigt Wand- 
hyperchromatose, also ein Beweis schwerster funktioneller Schädigung. 
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Andere Zellen wieder sind ganz abgeblaßt und schauen wie skelettiert 
aus. Wieder andere zeigen Schwellungserscheinungen. Da wir immer den 
Vergleich mit dem Nucleus paraventricularis hatten oder mit dem Nucleus 
supra-opticus, so hatte man sofort den Beweis, daß es sich hier nicht 
etwa um eine Schädigung durch die Todeskrankheit eventuell oder eine 
generelle Noxe anderer Art handle. 

Ich konnte aber in diesen vier Fällen keinen Beweis für eine Affektion 
des Globus pallidus finden, der in meinem Material intakt geblieben ist. 

Es erhiebt sich nun die Frage, ob man die gefundenen Veränderungen 
in irgend eine Beziehung zum Diabetes mellitus setzen kann. Dabei darf 


Abb. 1. Degeneration im N. mammilloinfundibularis. 


man nicht vergessen, daß aus den genannten Gebieten ja auch Fasern 
in die Hypophyse gelangen und daß sowohl von Pınes als auch STENGEL 
der Nachweis erbracht wurde, daß solche Fasern im Nucleus supra-opticus 
entspringen. Da wir nun in den kaudalen Abschnitten diesen Kern 
lädiert fanden, so muß man daran denken, ob nicht auf diesem Wege 
eine Schädigung der Hypophyse, bzw. deren Innervation erfolgt ist. 
Es erscheint mir aber die Veränderung in dem genannten Ganglion zu 
gering, weiters geht aus den Befunden von STENGEL hervor, daß sicherlich 
nur vielleicht ein bescheidener Anteil der Nervenfasern der Hypophyse 
aus diesem Gebiet entspringt. 

Demzufolge muß man schließen, daß — da der Nucleus mammillo- 
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infundibularis für die Hypophyseninnervation nicht oder kaum in Frage 
kommt und die Hauptläsion den genannten Kern betrifft — die Läsion 
der Nervenfasern der Hypophyse wohl nur eine geringe Bedeutung habe. 


Ob der Läsion des Nucleus mammillo-infundibularis aber eine deter- 
minierende Bedeutung für den Diabetes mellitus zukommt, kann man 
aus meinen Beobachtungen nicht erschließen. Man kann nur folgern, 
daß dieser Kern in schweren Fällen von Diabetes mellitus geschädigt 
erscheint und demzufolge in irgend einer Beziehung zu jenen Drüsen 
steht, welche den Zuckerstoffwechsel besorgen. 


Beschreibung der Schnitte 


Fall 1 (Nr. 3744). Medulla oblongata: Die Gefäßwände sind zart. Die 
Gefäße selbst dilatiert, strotzend mit roten Blutkörperchen gefüllt. An 
einzelnen Gefäßen an ganz verschiedenen Stellen sieht man eine leichte Ver- 
mehrung der Zellen und vereinzelt eine oder die andere blutpigmenthaltige 
Zelle im perivaskulären Raum. Die Pia mater ist zart, aber auch hyperämisch. 
Man sieht hier auch stellenweise ganz frische kleine Hämorrhagien. Hier 
fehlt jede Andeutung von Entzündung. Auch die Nervenwurzeln zeigen 
deutlich Hyperämie. 

In der Medulla oblongata, soweit zu beurteilen ist, sind die Kerne am 
Boden der Rautengrube verhältnismäßig intakt. Das gleiche gilt auch für 
die Faserung. Betrachtet man jedoch den dorsalen Vaguskern genauer, so 
zeigt sich, daß seine großen Zellen auch im Nıssr-Bilde vollständig intakt 
sind. Nur bei den kleineren Zellen kann man mitunter geschlängelte Dendriten 
wahrnehmen. Aber ein degenerativer Prozeß ist nicht nachzuweisen, auch 
nicht in den Zellen der Substantia gelatinosa des spinalen Vagus. Auch in 
den kaudaleren Ebenen gilt das für die oberen Partien Gesagte, nämlich die 
Intaktheit des Faserbildes. Auch der Ambiguus ist vollständig normal. Die 
Meninx in der Medulla oblongata ist zart und zeigt keine entzündlichen Er- 
scheinungen. Schnitte aus der Gegend der Substantia nigra zeigen diese voll- 
ständig intakt. Mit dem ersten Auftreten des Corpus mammillare ändert sich 
das Bild. Wir sehen hier die größeren Zellen des Nucleus mammillo- 
infundibularis degeneriert, wobei der Charakter der Degeneration nicht sicher- 
zustellen ist. Manche Zellen sehen aus wie ausgelaufen. Auch der Nucleus 
reticularis hypothalamicus zeigt seine kleinen Zellen nicht gut gefärbt. Es 
sind mehr spindelige Elemente mit zum Teil fragmentierten Dendriten. Die 
Commissura supramammillaris, überhaupt die Faserung in diesem Gebiet 
hat nicht gelitten. Ein entzündlicher Prozeß ist nicht zu sehen, nur deutliche 
Hyperämie. Der Nucleus supra-opticus zeigt sich sehr gut ausgebildet und 
die Ganglienzellen, soweit bei dieser Färbung erkennbar, gut entwickelt und 
eigentlich nicht degeneriert. Der Nucleus ansae zeigt sich auch in den größeren 
Zellen verhältnismäßig gut erhalten. Nur gegen die Mittellinie zu werden 
die Zellen, die hier vielleicht mehr dem Mammillo infundibularis angehören, 
stellenweise defekt. 

Das gilt für die großen und kleinen Zellen. Der Nucleus paraventri- 
cularis zeigt sich gegenüber dem Mammillo infundibularis viel besser erhalten. 
Man kann allerdings auch hier einzelne degenerierte Zellen vorwiegend in 
Blähung wahrnehmen. Das Faserbild läßt eine auffallende Degeneration 
nicht erkennen. Die Commissura hypothalamica anterior ist intakt, doch 
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scheinen wieder die feinen Fasern, die sonst im Tuber gelegen sind, weniger 
reichlich. Irgend ein entzündlicher Prozeß ist nicht vorhanden. Die vorderen 
Tuberganglien sind hier sehr reichlich, kleinzellig. Dort wo der Nucleus para- 
ventricularis auf der Höhe seiuer Entwicklung ist, zeigt er sich sehr gut er- 
halten. Er hat keine Zellverminderung und keine Änderung in der Struktur 
der Zellen. Einzelne größere Zellen im Tuber lassen sich jedoch als degeneriert 
ansprechen. 

Fall 2 (Nr: 3608). Etwas Ödem der Meningen, starke generelle Hyper- 
ämie, auch ein leichtes Ödem im Gewebe. Im dorsalen Vaguskern sieht man, 
soweit die Färbung das erkennen läßt, keine auffallende Degeneration. Auch 
in den einzelnen Zellen um die spinale Glossopharyngeus-Vaguswurzel fehlt 
eine solche. 

Ein Faserpräparat dieser Gegend zeigt im Nervus vagus keine de- 
generativen Veränderungen. In der Gegend des Tuber cinereum ist es wieder 
der Nucleus mammillo-infundibularis, der eine deutliche Veränderung auf- 
weist. Doch ist die Färbung hier sehr mangelhaft, so daß man über den 
Charakter der Veränderung wenig aussagen kann. Einzelne Zellen, die besser 
gefärbt sind, zeigen eine Konglomierung des Tigroids mit Kernwandhyper- 
chromatose. Im großen und ganzen herrscht eine Blähung der Zellen vor. 
Die Veränderung trifft die Zellen bis in das Gebiet des Nucleus campi Foreli. 
Die Thalamuszellen zeigen sich auch hier verhältnismäßig intakt. Ein 
WEIGERT-Präparat dieser Gegend zeigt eigentlich nicht sehr wesentliche 
Veränderungen. 

In der Medulla oblongata etwas Ödem der Pia. Die Kerne sind voll- 
ständig normal, besonders der dorsale Vaguskern. Subependymär eine 
leichte Gliaanreicherung. Knapp am Corpus mammillare zeigen sich zunächst 
die großen Zellen des Nucleus mammillo-infundibularis deutlich degeneriert. 
Die Degeneration ist hier eine doppelte. Man sieht eine Schwellung der Zellen, 
mit Randstellung der Kerne, aber auch Kernwandhyperchromatose, und die 
Tigroide liegen nicht in den Zellen, sondern sind gleichsam an den Rand der 
Zelle gerückt, wo sie oberflächlich den Zellkörper besetzen. Fragmentationen 
der Dendriten. Vergleicht man damit z. B. Tuberganglien oder den Nucleus 
ansae, so kann man bei diesen letzteren ganz normale Zellbilder wahrnehmen. 
Auch die lateralen Tuberganglien sind recht gut gefärbt und zeigen keine 
Ausfälle. Auch die Zellform ist absolut normal. Die kleinen Zellen des 
Nucleus reticularis hypothalamicus zeigen auch keine Differenz gegenüber 
der Norm. Sonst zeigt sich nur eine leichte Hyperämie des Gewebes, die 
Gefäßwände etwas verdickt, ein Stück anheftender Hypophyse, deren 
Infundibularteil man sieht, zeigt eigentlich keine Differenz gegenüber der 
Norm. Oral davon ist das gleiche Bild. Auffallend ist nur die relative Intakt- 
heit der Fasern. Freilich sind die Fasern im Tuber unendlich zart und sicher- 
lich zum Teil wegdifferenziert. Mit dem Auftreten des Nucleus supra-opticus 
zeigt sich auch dieser Kern geschädigt. Auch hier sieht man Kernwand- 
hyperchromatosen, Randstellung des Kerns, Schwellung der Zellen. Im 
Gegensatz dazu ist der beginnende Nucleus paraventricularis hier intakt. 
Die Commissura hypothalamica anterior ist hier sehr gut entwickelt. Auf der 
Höhe seiner Entwicklung erweist sich der Nucleus supra-opticus verhältnis- 
mäßig gut erhalten. Jedenfalls sind nur einzelne Zellen in ihm degeneriert. 
Der Nucleus paraventricularis ist intakt. Die Ansaganglien sind normal. 

Fall 3 (Nr. 3710). Medulla oblongata: Die Meninx ist verhältnismäßig 
zart. Ihre Zellen und Fasern sind vollständig normal. Das gilt besonders 
für den dorsalen Vaguskern, in welchem sich keine einzige degenerierte Zelle 
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nachweisen läßt. Im Gebiete der Substantia nigra sind die Zellen dieser voll- 
ständig unverändert. Auch sonst kann man in der Haube und im beginnenden 
Thalamus keine Degeneration wahrnehmen. Das einzige, was auffällt, ist 
eine leichte Hyperämie und ein etwas höckeriges Ependym. Der Nucleus 
mammillo-infundibularis zeigt bei seinem Auftreten genau die gleichen Ver- 
hältnisse wie im vorigen Präparat. Es ist auch hier wieder die Schwellung 
der Zellen, die Abblassung, die Verlagerung der Tigroide an den Rand und 
im Kern gleichfalls eine Blähung, Randstellung und Wandhyperchromatose 
zu bemerken. Es ist ersichtlich, daß dieser Kern am meisten gelitten hat. 

Ein WEIGERT-Präparat dieses Gebietes zeigt keine wie immer geartete 
Veränderung in der Faserung. Es sind vielleicht die feinen Fasernetze um 
die genannten Zellen etwas geschädigt. Interessant ist, daß die kleinen 
Zellen dieses Gebietes tadellos intakt sind, während die großen deutlich die 
Schädigung aufweisen. Die länglichen Ansazellen sind intakt. Diese ge- 
schilderten Veränderungen erstrecken sich durch den ganzen Kern. Im 
Nucleus supra-opticus ist hier die NıssL-Zeichnung in der Mehrzahl der 
Zellen wohl intakt, doch findet man im kaudalen Abschnitt auch hier wieder 
einzelne degenerierte Zellen. 

Der Nucleus supra-opticus ist in dieser Ebene tadellos erhalten, kaum 
daß eine oder zwei Zellen irgendwie geschädigt sind. Es handelt sich um das 
hintere Drittel des Kerns. Der Nucleus paraventricularis zeigt sich im aller- 
ersten Beginn. Auch diese Zellen sind gut erhalten. Der Schnitt ist schief 
geführt. Auf der kontralateralen Seite sieht man noch ein paar Zellen des N. 
mammillo-infundibularis.. Hier kann man wieder diese eigenartigen De- 
generationen wahrnehmen. Das Faserpräparat aus dieser Gegend zeigt die 
feinen Fasern um das Ganglion supra-opticum intakt, die feinen Fasern im 
Tuber dagegen sind schwer geschädigt. In der Infundibulargegend, im 
Infundibulum selbst keine pathologischen Veränderungen gröberer Art. 
Die beiden Ansakerne sind gut erhalten. Der Paraventrikularis ist sehr gut 
entwickelt. Seine Zellen sind absolut normal. Das Tigroidbild der Zellen 
sowie der Kerne zeigt nichts abnormes. Im Infundibulum sind Nervenzellen 
nicht zu sehen, trotzdem die feinsten Fasern in diesem Präparat gefärbt 
sind. Diese Verhältnisse bleiben oralwärts die gleichen. 


Fall 4 (Nr. 3750). Medulla oblongata: Auch in diesem Falle ist der 
dorsale Vaguskern vollständig normal. Er ist nicht nur zellreich, seine Zellen 
sind auch im Nısst-Bilde absolut unverändert. Das gleiche gilt aber für 
sämtliche Kerne der Medulla oblongata im Vaguskerngebiet. Die Meningen 
sind normal. Das WEIGERT-Bild zeigt keine Veränderung. 

Im Gebiete der Substantia nigra zeigt sich diese vollständig normal 
zellreich und normal tingiert. Auch die übrigen Kerne des Mesenzephalon 
zeigen nichts von Belang. Das einzig Auffällige ist eine etwas stärkere Hyper- 
ämie, die alle Gefäße gleichmäßig betrifft. 

Im Bereiche des Nucleus mammillo-infundibularis zeigt sich das gleiche 
Bild wie früher, d. h. die Zellen sind sichtlich verändert. Sie schauen wie aus- 
gelaugt aus, sind stellenweise gebläht mit den eigentümlichen Schollen am 
Rande. Stellenweise liegen diese Schollen ganz außerhalb der Zelle. Auch 
auf der Höhe der Entwicklung sind die Zellen des Nucleus mammillo-infundi- 
bularis schwer zerstört. Man sieht auch deutliche Ausfälle in diesem Kern. 
Die Art der Degeneration ist eine höchst merkwürdige. Manche Zellen sehen 
wie angefressen aus, die Mehrzahl ist gebläht und wie gesprengt, zum Unter- 
schiede von den anderen Zellen dieses Gebietes, die sich vollständig normal 
verhalten. 
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Die Tuberganglien sind sehr reich an Zellen, zeigen absolut keine Aus- 
fälle aber auch das Zellbild läßt bei gelungener Färbung keine Differenz 
gegenüber der Norm erkennen. Allerdings sind auch hier einzelne Zellen 
etwas gebläht. 

Der Nucleus supra-opticus ist schwer zu beurteilen. Doch sind in seinem 
kaudalen Drittel auch degenerierte Zellen vorhanden, die ganz das gleiche 
Aussehen zeigen wie die degenerierten Zellen im Mamillo infundibularis. 
Der Nucleus paraventricularis erweist sich auch hier normal. 

Die Faserung im Tubergebiet und die feine Faserung um die Kerne, 
die eben geschildert wurde, haben sichtlich gelitten. 
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Zur Frage der Verstopfung der Arteria cerebelli 
inferior posterior 
Von 
Dr. Masaki Hashiguchi, Tokio 


Mit 4 Textabbildungen 


Trotzdem die Zahl der Fälle von Thrombose der Arteria cerebelli 
inf. post. immer mehr zunimmt, ist das Krankheitsbild der im Anschluß 
an die Verstopfung auftretenden Erweichung ein so variables, daß immer 
wieder neue Bilder beobachtet werden. Der Grund hiefür liegt in dem 
Umstande, daß offenbar die Gefäßversorgung durch das Gebiet der 
Arteria vertebralis eine individuell überaus verschiedene ist, so daß sich 
eigentlich keine Gesetzmäßigkeit ergibt. 

Neue Untersuchungen über das Versorgungsgebiet der Medulla 
oblongata durch die entsprechenden Arterien, besonders durch Luna, 
hbaen Aufklärung über so manches gebracht, was früher unklar blieb. 

Ich will im folgenden über zwei Beobachtungen berichten, deren 
erste bisher in der Literatur kaum ein Gegenstück findet, während die 
zweite eine nicht uninteressante Variante der bekannten Herde in der 
Medulla oblongata darstellt. 

Zunächst der Bericht über die Fälle. 


Der erste Fall, den ich beschreibe, wurde dem Institute unter der Dia- 
gnose apoplektiforme Bulbärparalyse zugeschickt. Die Krankengeschichte 
war nicht erhältlich. Die serienweise Untersuchung ergibt nun folgendes: 

Schnitt 5l: In der Gegend des Vorderendes des Hypoglossuskerns 
kann man dorsal vom dorsalen Längsbündel von cn Dr beiderseits unter 
dem Boden der Rautengrube eine Verdichtung der Glia wahrnehmen. Ferner 
findet sich auf der linken Seite medial vom Hypoglossuskern ein größeres 
Gefäß. Der Nucleus fasciculi teretis ist unverändert. 

Schnitt 49: Dieser Schnitt zeigt längs des Bodens der Rautengrube 
besonders aber im Hypoglossuskerngebiet erweiterte dickwandige Gefäße. 

Schnitt 47: Erst hier zeigt sich, daß eines dieser Gefäße, das in der 
Mitte des dorsalen Längsbündels von Scnürtz etwa gelegen ist, und ein zweites, 
das dorsal im Nucleus intercalatus liegt, sklerosiert, etwas erweitert und an 
einer Stelle das laterale Gefäß den Ansatz eines Thrombus zeigt. Je weiter 
kaudalwärts, desto deutlicher tritt es hervor, daß der Thrombus zu einer 
Störung in dem Gebiete des Hypoglossuskerns als auch im Gebiete des Inter- 
ealatus der einen Seite geführt hat. Die Gefäße sind injiziert und strotzend 
mit Blut gefüllt. 
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Die Schnitte sind 50 u dick und jeder zehnte Schnitt ist aufgehoben. 

Schnitt 41: Mit dem Größerwerden des Hypoglossuskerns zeigt sich 
die Gefäßinjektion noch deutlicher. Sie ist allerdings auf beiden Seiten 
kenntlich, aber auf einer Seite sehr wesentlich stärker. Ganz lateral im Ge- 
biete des Kerns des Tractus solitarius sieht man auch eine ganz kleine Malazie. 

Schnitt 39: Knapp vor dem mittleren Drittel des Hypoglossuskerns 
sieht man nun, wie die diekwandigen Gefäße von dorsal her in den Kern ein- 
brechen. Kleine Hämorrhagien im Kern des Tractus solitarius. Auf der 
Höhe des Hypoglossuskerns sieht man eine deutliche Thrombose von Ge- 
fäßen, die im Kern selbst gelegen sind. Der ganz zentrale Kern erscheint 
aufgehellt. Interessant ist, daß der Nucleus paramedianus dorsalis und die 
feine Faserung, die ihn begleitet, vollständig intakt ist und daß auch das 
dorsale Längsbündel von Schürz nur eine Aufhellung erfahren hat. Dagegen 
setzt sich die zentrale Aufhellung des Hypoglossuskerns ventralwärts derart 
fest, daß zwei Drittel des hinteren Längsbündels lateral aufgehellt erscheinen 
und nur wenige intakte Fasern enthalten. Auch die angrenzenden Partien 
der Substantia reticularis lateralis, die Area acclinis von ZIEHEN, ist in ihren 
medialsten Teilen aufgehellt. Es macht nicht den Eindruck, als ob der Prozeß 
über das hintere Längsbündel hinaus ginge, denn es ist hier nicht die Area 
arcuata in ihrer Totalität getroffen, sondern nur etwa zwei Drittel derselben. 

Schnitt 37 (Abb. 1): Gleichzeitig mit dieser Veränderung im Hypo- 
glossuskern und Längsbündel zeigt sich kontralateral in der Pyramide eine 
Aufhellung, die allerdings nur die mediale Hälfte der kontralateralen Pyramide 
umfaßt. Der Grund zu dieser Aufhellung ist in einem ähnlichen Herd gelegen, 
wie wir sie im Hypoglossuskerngebiet finden. Thrombosierte Gefäße mit peri- 
vaskulärer leichter oder schwerer Desintegration. 

Es ist nun interessant, daß die homolaterale Seite der Pyramide voll- 
ständig intakt ist. Ferner scheint von Interesse, daß die Fibrae arcuatae ext. 
ventrales beiderseits intakt sind und auch die Raphe eigentlich keine Auf- 
hellung erkennen läßt. 

Schnitt 35: Jetzt ist die Malazie im Hypoglossuskern eine totale und 
das Gebiet, das eben im F.1. p. und in der Area acclinis beschrieben wurde, 
ist auch ziemlich vollständig entmarkt. Nur ventral ist die Markanbildung 
eine reichere. Die dieses Gebiet durchsetzenden Hypoglossusfasern sind nur 
in einzelnen Fäden vorhanden. Die kontralaterale Pyramide enthält medial 
eine fleckweise Aufhellung. Es ist fast wie ein Status marmoratus. Jeden- 
falls ist diese Aufhellung keine so erkleckliche, wie die im Hypoglossus. Das 
äußere Längsbündel von ScuhüTz ist relativ noch erhalten. 

Schnitt 33: Dieser Schnitt, das Gebiet, in dem der Ventrikel noch 
nicht eröffnet ist, der Hypoglossuskern in seinem hinteren Drittel sich findet, 
die beiden Hinterstrangskerne sehr mächtig entwickelt sind, zeigt die Malazie 
auf der höchsten Entwicklung. Sie umfaßt das bereits geschilderte Gebiet 
und entmarkt es total, so daß auch die durchtrennenden Fibrae arcuatae, 
sowie die Radiärfasern als auch die Hypoglossusfasern geschwunden sind. 
Jetzt zeigt sich eine sehr schöne Aufhellung in der Raphe. Man kann nur die 
von der gesunden Seite hinüberziehenden Fibrae arcuatae erkennen und ver- 
folgen und man sieht diese in der Raphe ankommen, zuerst ventral streben 
und dann kontralateral weiterziehen. Ein Ende ist jedoch nicht zu erkennen. 
Die Pyramidenbahn zeigt immer reicheren Fasergehalt. 

Schnitt 31: Der Herd bildet sich dorsal etwas zurück, indem jetzt 
bereits wieder Fasern im Hypoglossuskerngebiet auftreten, wie auch Bogen- 
fasern das dorsale Gebiet der Substantia reticularis lateralis durchsetzen. 
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Sie sind aber noch wesentlich zarter wie die der gesunden Seite. F.].p. und 
Pyramide unverändert. 

Schnitt 29: In diesem Schnitte treten auch, von den Fibrae arcuatae 
abgesehen, Hypoglossusfasern auf. Auch das Gebiet der FL p. ist faser- 
reicher. Man sieht nur eine Umlagerung der Fasern im F.1.p. derart, daß 
die dorsomedialen unverändert an ihrer Stelle bleiben, die intermediären 
dagegen ventral rücken und das ventrale schmale Gebiet verbreitern, so daß 
eine faserfreie Zone resultiert. 

Schnitt 27: Das Gebiet der Area arcuata rückt jetzt mehr und mehr 
zurück und es zeigt sich, daß der dorsale Abschnitt und der ventromediale 


Abb. 1. FallI. Herd rechts im Hypoglossuskern und links im medialen 
Abschnitt der Pyramide. 


vollständig faserreich und nur die intermediären Partien, besonders aber die 
lateralen, schwer gelitten haben. 

Schnitt 23: Gegen das kaudalste Ende des Hypoglossuskerns zeigt 
sich, daß beide Kerne ziemlich gleichen Zell- und Faserreichtum haben. 
Das Gebiet der Area arcuata dagegen hält seine Faserverarmung aufrecht. 
Es ist wiederum eine Umlagerung zu verzeichnen, indem die dorsalen intakten 
Bündel sich jetzt dorsal und lateral aneinanderlagern. 

Schnitt 21: Nach dem Scheiden des Hypoglossus und in dem Gebiete 
der Pyramidenkreuzung verändert sich das Verhalten vollständig. Man sieht 
dann nur mehr das System, das als Vorderstrangrest bezeichnet wird, deutlich 
degeneriert, und zwar ist es in toto verschmächtigt und faserärmer. Es hat 
nur das mediale und ventromediale Gebiet gelitten. das laterale Gebiet der 
Vorderstrangreste ist intakt. Die Pyramide zeigt deutlich in der Kreuzung 
eine Aufhellung. 
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Schnitt 17: Mit dem Deutlicherwerden des Vorderhornrestes sieht 
man, daß die das Vorderhorn medial und medioventral umziehenden Fasern 
aufgehellt sind. Aber auch die anderen Gebiete des Vorderstrangrestes zeigen 
eine deutliche Faserverarmung. 

Schnitt 9: Mit der Abnahme der Pyramidenkreuzung sieht man, daß 
diese medial und ventromedial gelegenen Fasermassen sich mehr und mehr 
verkürzen und die Aufhellung nicht mehr so deutlich hervortreten lassen. 
Das geschieht hauptsächlich in den dorsomedialen Partien, während die 


Abb. 2. Fall I. Caudales Ende der Pyramidenkreuzung. Man beachte die 
Aufhellung medial vom Vorderhorn rechts. 


ventromedialen noch deutlich degeneriert sind. Dagegen zeigt sich lateral 
und ventral fast kaum eine Änderung. 

Sehnitt 5: Der Faserreichtum des aufgehellten Gebietes wird immer 
größer. Aber noch immer sieht man die ventromedial die Ecke des Vorder- 
horns umrahmenden Fasern ärmer als in den entgegengesetzten Gebieten. 

Sehnitt 1 (Abb. 2): Der kaudalst jetzt vorliegende Schnitt zeigt noch 
das letzte Ende der Pyramidenkreuzung und man sieht nur das eben Hervor- 
gehobene. Die schwächere Ansammlung von Fasern im Gebiete des medialen und 
medioventralen Abschnittes der Bündel, welche das Vorderhorn umrahmen. 


Versucht man die sekundären Degenerationen, die sich am Anschluß 
an den Herd entwickelt haben, oralwärts zu verfolgen, so zeigt sich ledig- 
lich in der Substantia reticularis lateralis eine gewisse Aufhellung, und zwar 
sind es vorwiegend die Fasern, welche medial von den Fibrae comitantes 
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trigemini und latero-dorsal von jenen der dorsalen Haubenbahn gelegen 
sind. Sonst kann man keine wie immer geartete gröbere Degeneration 
wahrnehmen. 

Vergleicht man die Fibrae comitantes trigemini der beiden Seiten 
miteinander, so zeigt sich allerdings, daß die der kranken Seite um ein 
beträchtliches geringer sind. Ia den Haubenbündeln, selbst in der Brücke 
läßt sich dagegen ein Unterschied zwischen den beiden Seiten nicht erkennen. 

Da bis in die Gegend der hinteren Vierhügel keine weitere Degene- 
ration sichtbar ist, wurde von der Verfolgung der vorderen Partien Ab- 
stand genommen. 

Dagegen wurden die degenerierten Fasern spinalwärts verfolgt. 
An der kaudalsten Grenze der Medulla oblongata (Abb. 2) zeigt sich ein- 
wärts von der Pyramidenbahn, im Vorderstrang an der medialen Seite 
des Vorderhorns, eine Aufhellung. Sonst kann man nur die HELLWwEG- 
sche Dreikantenbahn bilateral-symmetrisch aufgehellt finden. Allerdings 
scheint der ganze Vorderstrang kleiner als der der gesunden Seite und 
auch am Rande in der sulco-marginalen Zone ventral findet sich eine 
leichte Aufhellung. Dieser Aufhellung entspricht eine kleine Einziehung 
am Rande. Letztere vertieft sich kaudalwärts, dagegen ist die Farb- 
differenz im dritten Zervikalsegment kaum mehr zu sehen. Die Abnahme 
des Vorderstranges jedoch besteht weiter. Im vierten Zervikalsegment 
tritt ein kleiner Herd bilateral-symmetrisch in beiden Hintersträngen auf. 
Es war nämlich schon früher aufgefallen, daß die GoLLschen Stränge eine 
gewisse Aufhellung zeigten. Der Herd liegt vorwiegend in den Gott schen 
Strängen. Er ist sehr klein. Am unteren Rande des vierten Segmentes 
ist er schon verschwunden und fehlt auch in den tieferen Ebenen. Man 
sieht dann nur eine leichte Pyramidendegeneration. Die Vorderstränge 
gleichen sich schon in den unteren Zervikalsegmenten aus. 

Fall 2 (Nr. 3490). Krankengeschichte, für deren Überlassung ich 
dem Vorstand der III. med. Abteilung, Herrn Hofrat SCHLESINGER, zu 
großem Danke verpflichtet bin. 

J. K., 74 Jahre alt. Belanglose Anamnese. 

Er soll luetisch infiziert gewesen sein und hat seit einigen Jahren Harn- 
beschwerden. 

Im Jahre 1915 stürzte der Patient plötzlich vom Sessel auf den Fuß- 
boden. Er war nicht bewußtlos. Nach dem Anfalle heisere Sprache. Nach 
einem Monat konnte er wieder gehen, klagte aber über Schwindel. Seit acht 
Tagen schlechteres Sehen, angeblich auch rechts Unvermögen, das Auge zu 
öffnen. Seit zwei Jahren besteht Kribbeln und Ameisenlaufen der linken 
Extremitäten, die sich an den Insult angeschlossen haben. 

Zur Attacke ist noch nachzutragen, daß der Patient gleich danach neben 
der heiseren Sprache auch durch 24 Stunden Schluckstörungen hatte und 
daß er in der nächsten Zeit nach dem Anfalle unter heftigstem Schwindel litt. 
Gefühlsstörungen im Gesicht bestanden keine. 

Der innere Organbefund ergibt: Lunge frei, Arteriosklerose, leichte 
Myokardaffektion. 
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Der Nervenbefund vom 5. II. 1924 ergibt: Sensorium frei, augenblicklich 
kein Schwindel, kein Brechreiz. Die Pupillen sind gleich weit, reagieren 
prompt auf Licht und Akkommodation. Der Trigeminus wird beiderseits 
motorisch gut innerviert. 

Hyporeflexie der Kornea beiderseits, sonst Trigeminus frei, ebenso ist 
der Fazialis frei. D 

Das Gaumensegel wird links besser gehpben als rechts. 

Beim Intonieren wird die rechte Rachenwand nach links gezogen. Die 
Gaumen- und Rachenreflexe auslösbar. Das rechte Stimmband ist nach 
außen gerückt und steht bei Phonation und Respiration still, das linke Stimm- 
band überschreitet bei Phonation die Mittellinie. Geruch und Geschmack 
frei. Fundus normal. Ohrenbefund normal. Die Sprache ist heiser. sich über- 
schlagend. Zur Zeit besteht kein Fehlschlucken, auch keine Regurgitation 
durch die Nase. Doch hat Patient mitunter die Empfindung, daß ein Bissen 
stecken bleibt. Motilität der Extremitäten vollständig frei. Keine Ataxie. 
Die Berührungsempfindung am ganzen Körper ungestört. Gefühl für passive 
Bewegungen und Lage vollständig, sowohl an den oberen als auch unteren 
Extremitäten rechts und links ungestört. Thermanästhesie an der ganzen 
linken o. E. und auch der linken Rumpfhälfte. Thermhypästhesie für kalt 
und warm am linken Bein, und zwar an der Streckseite des Unterschenkels 
und am linken Fußrücken stärker als am Oberschenkel. Im gleichen Gebiete 
An- bzw. Hypalgesie. In den Reflexen keine wesentliche Störung, besonders 
nicht in den Hautreflexen. Es besteht die Tendenz, nach rückwärts zu fallen. 

Es wird mit Rücksicht auf die Rekurrenslähmung, auf die Lähmung 
des Gaumensegels und der hinteren Rachenwand, sowie mit Rücksicht 
auf die Störung von Schmerz- und Temperaturempfindung der linken 
Seite bei intakter Berührungs- und Lageempfindung die Annahme eines 
Herdes in den seitlichen Partien der Medulla oblongata gemacht, welche 
Diagnose durch die Obduktion, bzw. den makroskopischen Befund voll- 
inhaltlich bestätigt wurde. Denn es fand sich ein Herd in den kaudalsten 
Abschnitten der Medulla oblongata, und zwar im Beginne der Schleifen- 
kreuzung. Der Herd nimmt einen Großteil der spinalen Trigeminus- 
wurzel und des Kerns ein, ferner das sich an diesen anschließende mediale 
Gebiet der Formatio reticularis. Er geht dann über ventral auf das 
dorsale Blatt der unteren Olive und reicht auch in das Innere derselben 
hinein, wobei er die laterale Wand mit okkupiert. Trotzdem der Herd 
immer die gleiche Lage beibehält, ist der Trigeminus nur zum Teile zer- 
stört, dagegen der Nucleus ambiguus vollständig, zum Teile auch die 
Lateralkerne und die in diesem Gebiete gelegenen Leitungsbahnen. Der 
Herd reicht dorsal nur bis zur Höhe der spinalen Glossopharyngeuswurzel 
und schont medial dorsal die neben dem Fasciculus longitudinalis post. 
gelegenen Areale. Es erklärt sich also aus der Lage des Herdes und seinen 
Läsionen die schwere Affektion des Ambiguus. 

Was nun die Störung von Schmerz und Temperatur anlangt. so 
ist ersichtlich, daß die Fasern des Tractus spinotectalis et thalamicus und 
nur diese hier gelitten haben. Da nun der Herd nicht gerade die Peripherie 
erreicht, so sind von diesem Tractus hauptsächlich die inneren Fasern 
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getroffen, also jene für die o. E., während die für die u. E. nur leichter 
affiziert erscheinen. Auffallend ist nur, daß keinerlei nennenswerte 
Störungen im Trigeminus vorhanden waren, wenn man vom Korneal- 
reflex absieht. Doch will ich hier auf die nähere Analyse dieser Dinge 
nicht weiter eingehen und nur betonen, daß dieser Fall wieder dafür 
spricht, daß Schmerz- und Temperaturempfindung offenbar doch in 
langen Bahnen geleitet werden, die — da es andere gekreuzte Bahnen 
aus dem Rückenmark im Seitenstrang nicht gibt — im Tractus spino- 
tectalis et — thalamicus zentralwärts verlaufen. 


Die genauere Durchsicht der Präparate zeigt: 

Im ersten Zervikalsegment ist eigentlich nur das Gebiet der HELLwEG- 
schen Dreikantenbahn auffallend, das ziemlich mächtig ist, sich sowohl dorsal- 
wärts als auch medialwärts in Aufhellungen fortsetzt. Auch die Hinterstränge 
sind nicht besonders gut gefärbt. Das gilt hauptsächlich für den GoLLschen 
Strang. Dort, wo die ersten Pyramidenkreuzungen auftreten, zeigt sich die 
Aufhellung der HELLWEGschen Bahn noch stärker, besonders nach der 
dorsalen Seite hin. Man sieht nun aber auch sulco-marginal eine leichte 
Aufhellung. Dort, wo die Pyramidenkreuzung sich anschickt, stärker zu 
werden, sind die GoLLschen Stränge auffallend licht, das ganze marginale 
Gebiet beiderseits ziemlich symmetrisch aufgehellt, und zwar auf einer Seite 
mehr. 

Auf der Höhe der Pyramidenkreuzung sieht man ein Vorderhorn durch eine 
Narbe zweigeteilt. Die Narbe ist ganz schmal, aber das ganze Vorderhorn 
dieses Gebietes ist aufgehellt. Zehn Schnitte weiter ist diese perivaskuläre 
Sklerose nahezu geschwunden und zwanzig Schnitte weiter, noch auf der 
Höhe der Kreuzung, sieht man keine dahingehenden Veränderungen mehr. 

Schnitt 28 (Abb. 3): Beginnende Schleifenkreuzung: Hier ist ein 
kleiner Herd auf der linken Seitein der spinalen Trigeminuswurzel. Ernimmt die 
Hälfte des Kerns und ein Drittel der Wurzel ein. 

Schnitt 29: Dieser Herd dehnt sich nun medialwärts in die Substantia 
reticularis lateralis aus. 

Schnitt 31: Die Ausdehnung des Herdes erfolgt nun auch medial- 
wärts, indem die Fibrae arcuatae internae von außen her unterbrochen 
werden. Mit der Entwicklung der Olive sieht man in dem kaudalsten Ende 
derselben, dort, wo sein geschlossenes Markblatt darstellt, mit seiner ven- 
tralsten Zirkumferenz die Olive berühren. Er nimmt also die Hälfte der 
spinalen Trigeminuswurzel ein und liegt ungefähr in der Mitte zwischen den 
Fasern der spinalen Trigeminuswurzel und den lateralen Fibrae arcuatae, 
die ihn begrenzen. 

Schnitt 35: Schließlich bricht er in das dorsale Olivenblatt ein, wobei 
gleichzeitig zu bemerken ist, daß der Herd, der früher wenigstens ein lockeres 
Gewebe darstellte, nun eine Zyste bildet mit unregelmäßiger Wand. Dieselbe 
ist besonders im Olivengebiet unregelmäßig. Das dorsale Olivenblatt und 
wohl auch das ventrale Olivenblatt ist zu zwei Dritteln erhalten. 

Schnitt 38 (Abb. 4): Noch oraler ist aber auch das ventrale Olivenblatt 
geschädigt, wohingegen aber der laterale Teil der Olive deutlicher hervor- 
tritt. Schon in der Gegend des Hypoglossuskerns zieht sich jedoch der 
Herd aus der Olive zurück und spaltet sich in zwei Teile. Ein im Oliven- 
gebiet gelegener Teil nimmt vom dorsalen Olivenblatt den lateralen Ab- 
schnitt ein, ein zweiter in der Substantia reticularis lateralis gelegener ok- 


330 MASAKI HASHIGUCHI: 


Abb.4. FallII. Herd in der linken Medullapartie mit eystischer Umwandlung 


kupiert das Trigeminusgebiet und erstreckt sich mit einer Spitze dorsalwärts 
fast bis medial von der Glossopharyngeuswurzel; man sieht deutlich noch die 
Zyste in ihm. 
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Mit Schnitt 44 ist das Olivengebiet mit Ausnahme einer Zacke des 
dorsalen Olivenblattes frei. Auch das Vließ der Olive ist intakt. Nur dorsal 
von der dorsalen Nebenolive befindet sich ein dreieckiger Herd, der jetzt 
bereits auch die Fasern der spinalen Trigeminuswurzel schont und nur das 
Gebiet der Substantia reticularis einnimmt. Von Interesse ist nun. daß 
dieser Herd mit einem Streifen nach dorso-medialwärts bis an die Basis der 
Medulla oblongata sich fortsetzt. In diesem Zustande finden wir die Verhält- 
nisse bis etwa zum . ; 

Schnitt 48. Dann schließen sich die Zysten, die durch eine Brücke in 
Verbindung stehen. Der Herd nimmt jetzt eigentlich nur das dorsale Vließ 
der Olive ziemlich weit lateral ein, das ventrale Stück der spinalen Trige- 
minuswurzel mit deren Kernen, das Gebiet des Nucleus ambiguus und 
dorsal reicht er bis in das Gebiet lateral vom Fasciculus longitüdinalis 
posterior, von dem er allerdings noch durch einen breiten Saum intakter 
Fasern getrennt ist. 

Im Schnitt 53 ist die Olive vollständig frei, auch deren Vließ. Der 
Herd ist auf ein streifenförmiges Areal beschränkt. 

Im Schnitt 55 sieht man nur mehr Aufhellungen ventral von der 
spinalen Glossopharyngeuswurzel. Die Vagusfasern dieses Gebietes aber 
sind intakt. 

Im Schnitt 56 finden wir bereits normale Verhältnisse in bezug auf 
den Herd, vielleicht mit Ausnahme einiger Lücken, die dessen Gebiet noch 
anzeigen. 

Vergleichen wir nun die vorliegenden Fälle mit den letzten aus der 
Literatur bekannten, so ergibt sich folgendes: 

GOLDSTEIN und BAUM haben sechs Fälle von Verstopfung der Arteria 
cerebelli inferior posterior beschrieben, von denen die Fälle II und V den 
von mir beschriebenen am nächsten stehen. Ein Unterschied ist nur in- 
soferne hervorzuheben, als bei mir trotz der Läsion der Trigeminusbahn 
die Sensibilitätsstörung im Trigeminus ausgeblieben war und daß in dem 
von mir beschriebenen Herd nicht wie in jenen von GOLDSTEIN und BAUM 
außerdem noch das dorsale Blatt der Olive gestört war. 

Eine wichtige Angabe machen die Autoren bezüglich einer Lokali- 
sation in der Schmerz- und Temperaturbahn nach Segmenten. Sie 
nehmen an, daß in das Zentrum des Tractus spinotectalis et thalamicus 
die Bahn für die am längsten gestört gebliebenen Segmente L5 bis S 2 
zu verlegen ist. Nach innen davon soll sich dann das obere Lendensegment, 
die Rumpf-, Hals- und Brustsegmente finden, nach außen die Sakral- 
segmente. In meinem Falle nun besteht eine schwere Schädigung der 
oberen Extremitäten und der Brust, wobei zu bemerken ist, daß hier 
sowohl thermische als algetische Qualitäten gleich gelitten hatten. 
Die u.E. warenso gestört, daß sie ansich viel weniger gelitten hatten, daß 
aber vielleicht die Segmente L5 bis S2 stärker hervortraten als die 
anderen. 

Es ist nun interessant, daß der Herd in meinem Falle tatsächlich 
mehr die inneren Abschnitte und das Zentrum des Tractus spinotectalis et 
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thalamicus getroffen hat, während der äußere Teil verhältnismäßig 
weniger affiziert war. Ich kann deshalb auf Grund dieser Beobachtung 
die Annahme von GOLDSTEIN und Baum vollinhaltlich bestätigen. 

Der Fall von DANHAUSER hat nur insoferne für uns Interesse, als 
auch hier mit Ausnahme vielleicht einer Differenz im Kornealreflex der 
Trigeminus intakt war, trotzdem aus den klinischen Erscheinungen ge- 
folgert werden mußte, daß der Herd in das Gebiet des Trigeminus hinein- 
ragt. 

Der Fall von RıcHTer hat darum eine besondere Bedeutung, da bei 
ihm neben einem Herd in der Medulla oblongata auch eine Erweichung 
im Kleinhirn bestand. Hier muß also der Hauptast der Arteria cerebelli 
inferior posterior verstopft gewesen sein, während sonst gewöhnlich nicht 
das ganze Lumen dieses Astes getroffen ist oder der Embolus sattelförmig 
an der Abgangsstelle des medullären Astes sitzt und deshalb nur einen 
retro-olivären Erweichungsherd hervorruft. Sonst verhält sich der Fall 
RICHTERS ähnlich wie die schweren Fälle der verschiedenen Autoren, 
indem das ganze seitliche Medullagebiet dorsal von der Olive gestört ist. 
Auch hier sei betont, daß ähnlich wie bei WALLENBERG die Sensibilitäts- 
ausfälle im Trigeminus nur den ersten und zweiten Ast treffen. 

Der Fall von Dags und Lewy sei nur wegen der Eigenart erwähnt, 
daß sich hier in der Medulla oblongata fast nichts fand, dagegen eine 
schwere Veränderung imKleinhirn, was als Beweis dafür gelten kann, wie 
variabel das Versorgungsgebiet der Arteria cerebelli inferior posterior sei. 

Aus dem letzten Fall, den WaLLENBERG veröffentlicht hat, möchte 
ich nur hervorheben, was er über die Läsionen im Trigeminusgebiet be- 
merkt. Er findet nämlich trotz Zerstörung der spinalen Trigeminus- 
wurzel und ihres Kerns in der mittleren und frontalen Oblongata nur einen 
Ausfall im ersten und zweiten Quintusast, so daß er daraus schließt, daß 
die Fasern des dritten Astes zum größten Teil in der Brücke sind. Der 
Umstand, daß in meinem Falle die Trigeminuswurzel sehr schwer ge- 
schädigt war und gar keine Ausfälle, mit Ausnahme des Fehlens des 
Kornealreflexes bemerkbar war, spricht gegen diese Annahme. 

Man müßte nur annehmen, daß es sich hier entweder um rasche 
Restitution handelt, wie dies WALLENBERG für die Läsion seiner se- 
kundären Bahn annimmt oder aber, daß die Fasern in der spinalen Wurzel 
keine bestimmte Lokalisation haben, sondern vermischt kaudalwärts 
gelangen, so daß auch ein geringer Rest erhaltener Fasern genügt, 
um die Innervation aufrecht zu erhalten. 

MARINESCO und DRAGANEScO beschreiben eine Erweichung im 
mittleren Abschnitt des Bulbus im Anschluß an eine Thrombose der 
rechten Arteria vertebralis. Hier war die Kombination einer rechts- 
seitigen Ambiguusläihmung mit einer kontralateralen Extremitäten- 
lähmung von Interesse. Der Okulokardialreflex fehlte oder war zuweilen 
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paradox. Es fand sich eine Thrombose in der rechten Arteria vertebralis 
und im mittleren Drittel des Bulbus ein dreieckiger Erweichungsherd, 
der bis zur Olive reichte und den Vaguskern nur bis auf einen kleinen 
Abschnitt im mittleren Drittel intakt ließ. 

Als Hemidirritatio vegetativa beschreibt DerıscH Reizerscheinungen 
im Bereiche der vegetativen Organe, die er auf Herde in der Medulla 
oblongata bezieht. Er macht aufmerksam, daß nach seinen Unter- 
suchungen die vegetativen Bahnen für den Stamm und die Extremitäten 
tiefer kreuzen als für den Kopf, höher jedoch als die motorischen Bahnen. 

Die Arbeit WILDER’s kommt für uns deshalb weniger in Betracht, 
weil es sich bei ihm vorwiegend um klinische Beobachtungen handelt 
und weil er speziell im Krankheitsbilde der Arteria cerebelli inferior 
posterior, zumal er nur klinisches Material erbringt, von den bekannten 
Verhältnissen nicht abweicht. 

Eine ältere, für uns wichtige Arbeit ist die von SACHARTSCHENKO, 
denn er hat zunächst darauf hingewiesen, daß die Arteria cerebelli in- 
ferior posterior bekanntlich verschiedene Abgangsstellen besitzt und daß 
je nachdem sie mehr oral oder kaudal entspringen, eine Mitbeteiligung 
der Brücke, bzw. nur der Medulla oblongata dem bekannten Bilde ent- 
spricht. 


Von größerem Interesse ist der erste meiner Fälle. Er ist charakteri- 
siert durch zwei Herde. Der eine betrifft die Pyramidenbahn und ist 
schon nach seinem ganzen Aussehen ein alter Herd. Man kann hier noch 
die veränderten Gefäße und die verstopften kleinen Arterien erkennen. 
Der Herd betrifft die linke Seite. Das Pyramidenareal ist wesentlich 
geschrumpft, aber nicht vollständig zerstört. Im Gegenteil, es finden 
sich spinalwärts noch sehr viele Fasern und nur die Verkleinerung des 
Areals und die Aufhellung besonders der Ränder im Rückenmark weisen 
auf eine Degeneration der Pyramiden. Zerebralwärts erweist es sich frei. 
Es ist kein Zweifel, daß die in dem Pyramidenareal selbst gefundenen 
Gefäßveränderungen Ursache der lokalen Pyramidenschädigung sind 
und daß diese also in die Ebene der Medulla oblongata fällt. 

Es ist nun von großem Interesse, daß kontra-lateral der Pyramiden- 
schädigung — also auf der linken Seite — sich ein kleiner Herd im 
Hypoglossuskern findet, der ventral den Fasciculus longitudinalis 
posterior auf eine kurze Strecke ziemlich schwer lädiert. Der letztere 
Herd erscheint etwas frischer und die begleitenden Hämorrhagien sprechen 
dafür, daß der Prozeß hier noch nicht vollständig abgeklungen ist, ob- 
wohl auch hier bereits die Sklerose vorherrscht. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob eine Möglichkeit vorliegt, diese 
beiden Herde aus einer gemeinsamen Ursache zu erklären. Wir müssen 
zunächst voranschicken, daß in diesem Falle eine Erweichung im Klein- 
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hirn bestand, wie wir es bei den Verschlüssen der Arteria cerebelli inferior 
posterior finden. Es erhebt sich weiter die Frage, ob eine Läsion der 
genannten Arterie auch imstande ist, einen so kleinen dorsalen Herd 
hervorzubringen, wie er hier im Hypoglossusgebiet sich findet. Nach den 
Untersuchungen von Luna kann dieses Gebiet auch gelegentlich durch 
ein Ästchen der Arteria vertebralis — die Arteria olivaris prima — irrigiert 
werden oder aber durch kleine Ästchen der Arteria cerebelli inferior 
posterior. Das erstere erscheint hier deshalb unmöglich, weil durch das 
genannte Gefäß auch die Olive versorgt wird und diese hier intakt war. 
Man müßte höchstens annehmen, daß die Verstopfung hier nicht den 
Hauptast betraf, sondern daß es sich um einen Gefäßprozeß im End- 
gebiete dieser Arterie gehandelt hat. Wir haben aber Anzeichen einer 
schweren Schädigung der Arteria cerebelli inferior posterior in der gleich- 
zeitigen Kleinhirnläsion vor uns. Nun weiß man durch Luna, daß die 
genannte Arterie gelegentlich einen etwas abnormen Weg in der Weise 
einschlägt, daß sie zunächst die Medulla oblongata lateral umgreift und 
dann medialwärts sehr weit nach innen gelangt, dort einen Bogen macht, 
der ungefähr auf dem Corpus restiforme reitet, um dann etwas nach außen 
an die Unterfläche des Kleinhirns zu gelangen. Von diesem dorsal be- 
findlichen Bogen nun gehen ganz kleine Ästchen ab, die eventuell bis 
in das genannte Gebiet gelangen und dieses irrigieren. Man müßte also 
annehmen, daß hier ein Thrombus in der Arteria cerebelli inferior posterior 
gesessen hat, daß er knapp vor dem Umbiegen an der Unterseite des 
Zerebellum noch jenes dorsale Ästchen traf, welches hier das entsprechend 
affizierte Gebiet mit Blut versorgt. Wie aber könnte man sich die Affektion 
der kontra-lateralen Pyramiden erklären? Man weiß, daß die Arteria spi- 
nalis ventralis, die vordere Zentralarterie, das Pyramidengebiet irrigiert. 
Gerade das Medullagebiet wird nach Luna von den medialen Oliven- 
ästchen versorgt. Man müßte also annehmen, daß ein analoger Prozeß 
wie er in den Arterien am Boden der Rautengrube sich abspielt, auch in 
der einen Pyramide sich abgespielt hat. Wollte man aber die Medulla 
herde aus einem erklären, dann müßte man annehmen, daß es sich um 
einen endarteritischen Prozeß mit Thrombose im Bereiche der Arteria 
spinalis ventralis gehandelt hat, und zwar nicht in dem Hauptstamm, 
sondern in einzelnen Endästchen und daß diese Endästchen links im 
Pyramidengebiet, rechts im dorsalsten Ende der Ausbreitung des Gefäßes 
im Hypoglossusgebiete gesessen sind. 

Ich muß gestehen, daß ich mich für die letztere Auffassung wenig 
erwärmen kann, weil gewöhnlich bei Läsionen im Gebiete der Spinal- 
arterie der Prozeß in den Gegenden am Boden der Rautengrube ein 
bilateral symmetrischer ist. 

Der zweite Fall ist viel leichter zu deuten. Auch hier handelt es 
sich um einen Verschluß der Arteria cerebelli inferior posterior. Wir 
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müssen zwischen Maximal- und Minimalherden unterscheiden, die durch 
eine Verstopfung dieses Gefäßes hervorgebracht werden. Zu den Maximal- 
herden gehören Fälle, wie z. B. der von RICHTER oder der von BREUER- 
MARBURG. Zu den Minimalherden gehören solche, wie sie von GOLDSTEIN 
und Baum veröffentlicht wurden und wie ihn mein zweiter Fall ungefähr 
darstellt. Wir müssen also darauf gefaßt sein, bei den klinischen Er- 
scheinungen die verschiedenartigsten Typen nebeneinander zu sehen, 
wobei man noch immer dem Umstande Rechnung tragen muß, daß nicht 
alles was zerstört ist auch klinische Erscheinungen hervorzubringen 
braucht. Das haben wir im vorliegenden Fall am Trigeminus wahr- 
genommen, der zum großen Teile in seiner spinalen Wurzel zerstört, 
trotzdem nur einen Verlust des Kornealreflexes bedingt hat. 

Aber auch dieser Fall hat eine Besonderheit darin, daß es zur Zysten- 
bildung gekommen ist, ein Umstand, den wir bei so verhältnismäßig 
kleinen Herden sehr selten antreffen. Auch die oro-kaudale Ausbreitung 
des Herdes ist eine verhältnismäßig geringe. 

Bei den Herden im seitlichen Medullagebiet hat es den Anschein, 
als ob drei verschiedene Gefäßgebiete beim Zustandekommen dabei 
konkurrieren. Das erste Gefäß, das in Frage kommt, ist die Arteria 
cerebelli inferior posterior. Wenn man Luna folgt, kann dieses Gefäß 
in zwanzig Fällen viermal auf beiden, dreimal auf einer Seite fehlen. 
Aus diesem Umstand allein ist schon die große Variabilität des Irrigations- 
gebietes dieser Arterie zu erschließen. Das zweite Gefäß, das hier in 
Frage kommt, ist die Arteria olivo-radicularis caudalis oder I. 

Es ist nicht ohne Interesse, daß dieses Gefäß in 9 von 40 Fällen nach 
Luna aus der Arteria cerebelli inferior posterior entspringt, in den anderen 
aus der Vertebralis direkt und daß gelegentlich das Gefäßgebiet dieser 
Arterie in der Medulla oblongata sehr ähnlich sein kann dem der Cerebelli 
inferior posterior. Schließlich darf man nicht vergessen, daß die Arteria 
vertebralis spinalis mitunter neben ganz dorsalen und lateralen Partien 
mehr ventrale Abschnitte versorgt, so daß es fast unmöglich ist, die un- 
übersehbare Menge der Varianten zu sichten und zu ordnen. Man wird 
sich deshalb immer begnügen müssen anzunehmen, daß ein Prozeß der 
Erweichung, der die laterale Medullahälfte betrifft, im Gefäßgebiet der 
Arteria vertebralis sich abspielt, ohne mit Sicherheit angeben zu können, 
welche der Arterien eigentlich vorwiegend getroffen ist. 
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Vergleichende Untersuchungen der Zirbeldrüse 
bei männlichen und weiblichen Tieren 


Von 


Dr. Eisuke Ishikawa, Tochigi, Japan 
"Mit 4 Textabbildungen 


Die Untersuchungen über die Zirbeldrüse bewegen sich nach ver- 
schiedenen Richtungen. Während man sich früher nur über die histologi- 
sche Struktur und die anatomische Stellung Klarheit zu erlangen be- 
mühte, ist man später durch die physiologischen Versuche und die Be- 
funde beim Menschen dahin gekommen, in der Zirbel eine sehr wichtige 
Blutdrüse zu erkennen. 

Bei diesen Untersuchungen muß es auffallen, daß eine gewisse 
Differenz des männlichen und weiblichen Geschlechtes darin zu er- 
blicken ist, daß vorwiegend von männlichen Erkrankungen berichtet 
wird und einwandfrei eigentlich nur MARBURG! und später Horax? Fälle 
von Erkrankungen der Zirbeldrüse beim weiblichen Geschlechte be- 
schrieben haben. Aber auch diese Fälle sind keineswegs so, daß sie eine 
Parallele mit den Veränderungen aushielten, die man beim Manne ge- 
funden hat. Das war der Grund, weshalb ich mir die Frage vorlegte, 
ob man nicht anatomisch eine Differenz zwischen der männlichen und 
der weiblichen Zirbeldrüse finden könnte. 

Meine Untersuchungen wurden an Hunden vorgenommen von 
gleichem Wurf, wobei getrachtet wurde, daß das männliche und weibliche 
Tier womöglich die gleiche Größe, bzw. das gleiche Gewicht hatten. Es 
gelang mir, fünf Paare solcher Tiere zu finden, die von verschiedenen 
Müttern stammten. 

Ich möchte zunächst die genaue Beschreibung dieser Fälle anführen: 

I. Paar (weibliches Tier):. Wenn man das Vierhügelgebiet kaudo-oral 
durchmustert, so trifft man zuerst auf den pyramidenförmig angeordneten 


Plexus chorioideus, dessen ziemlich breite Basis breiter ist als die beiden 
Katheten. Die Spitze wird von einer großen Vene okkupiert und auch an 


1 MARBURG: Neue Studien über die Zirbeldrüse. Arb. a. d. neurol. Inst. 
d. Wiener Univ. 1922, XXIII, 1. 

2 HoRRAX G.: Studies on the pineal Gland. Arch. Int. med. 1916, 
XVII, 627. 
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der Basis liegen median weite Blutgefäße. Schon in dem Gebiete, das noch 
keine Zirbel zeigt, sieht man im Aquädukt dorsal das subkommissurale Organ 
auftreten. Der Aquädukt ist in der Mitte breit, zeigt ventral einen langen 
spaltförmigen Fortsatz, der von Ependym umsäumt ist. Ein ähnlicher 
dorsaler Fortsatz trägt bereits das Epithel des Subkommissuralorganes, 
das sich zapfenförmig in die mittlere Verbreiterung fortsetzt. Die Zapfen 
sind breit und kurz. Das erste Auftreten der Zirbeldrüse ist charakterisiert 
durch eine Hülle offenbar pialer Natur, in deren Innern knopfförmig die 
Zellen der Drüse auftauchen. Sie sind scharf von der Hülle abgesetzt, die 
anfänglich größer ist als die Drüse. Bald aber überwiegt die letztere. Von 
dorsal her sieht man auch, wie in dieses piale Gewebe ein paar blasser ge- 
färbte Zotten des Plexus vordringen. Die Zirbelzellen zeigen einen dunkleren 
Kern mit deutlichem Chromatingebalt und einem Plasma, das am ehesten 
in seiner Anordnung jenem bei Endothelzellen nahe kommt. Die Zellen sind 
haufenförmig angeordnet. Es scheint, daß der Bau am ehesten als alveolär 
bezeichnet werden kann da die einzelnen Haufen durch eine hellere Grund- 
substanz mit wenig eingestreuten Kernen abgeschieden sind. Die Drüse ist 
84 u oral von ihrem kaudalen Beginn breiter als hoch (330 u : 270 u). Auf- 
fällig ist der breite und kurze Fortsatz des Subkommissuralorganes. Bei der 
weiteren Entwicklung der Drüse zeigt sich dann, daß die Zellen im Zentrum 
dichter, gegen die Peripherie hin lockerer angeordnet sind, daß der zentrale 
Kern gleichsam eingescheidet erscheint und die lockereren Partien der 
Peripherie mehr diffus angeordnet sind. Mit dem Auftreten der Commissura 
post. ändert sich das Verhalten des Subkommissuralorganes, das durch die 
queren Kommissurenfassern in eine ventrale und eine dorsale Abteilung 
zerlegt wird. Eine ventrale mit den beiden kolbigen Vorsprüngen und eine 
dorsale, die eine rundliche Hülle darstellt. Die Zirbel bleibt im wesentlichen 
gleich. Zuerst ein zentraler Kern, dann lockeres Gewebe, dann peripher 
lockere rosenkranzförmig aneinandergereihte Gruppen von Zellen, dann das 
äußere piale bindegewebige Blatt, das sehr locker gefügt ist. Das dorsal 
von der Kommissur gelegene, anfangs offene Stück des Subkommissural- 
organes schließt sich und schwindet allmählich. In diesem Gebiete der noch 
nicht völlig entwickelten Kommissur, also 168 u vom Beginn, erreicht die 
Zirbel eine Höhe von 450 u, eine Breite von 510 u. Auf dieser Höhe der Ent- 
wicklung zeigt sich dann, daß der Plexus chorioideus seine ursprüngliche 
Form bis nach vorne zu beibehält, die Zirbel immer etwas breiter als hoch ist, 
das Subkommissuralorgan sich lediglich auf die untere Hälfte beschränkt, 
aber immer gleich bleibt, nämlich ziemlich dicke, zapfenförmig an den 
Aquädukt vorspringende Fortsätze bildet. 

Betrachtet man nun den Bau der Zirbel etwas genauer, so sieht man, 
daß etwa folgende Anordnung der Zellen hier Geltung hat. Im Zentrum ein 
Gefäß. Um das Gefäß eine leichte Hülle von Grundsubstanz, sehr zellarm. 
Dann ringförmig um diese Grundsubstanz zwei, drei und mehr Lagen von 
Zirbelzellen. Mitunter ist diese Anordnung nicht quer-, sondern längs- 
getroffen, aber in der gleichen Weise angeordnet. 


Auf der Höhe der Kommissur sieht man dann ventral von der Zirbel 
im Kommissurengebiet Zellen en masse auftreten, die durch die Pia von der 
Zirbel getrennt, unverkennbar Ähnlichkeit mit den Zirbelzellen aufweisen. 
Es wäre aber nicht unmöglich, daß diese Zellen eher mit dem Subkommissural- 
organ in Verbindung stehen, da sie auch den Zellen dieses Organes ähneln. 
Für letztere Annahme spricht auch der Umstand, daß in diesem Gebiete ein 
querer Spalt auftritt, der sich oralwärts vergrößert. Wir hätten dann wiederum 
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dorsal und ventral von der Kommissur den gleichen Apparat wie im ersten. 
Beginn der Kommissur, ventral der Zapfen, dorsal als ein von Zellmassen 
umgebender Querspalt. Die Zirbel ist scharf von diesem Gebiet abgesetzt. 
In diesem Gebiete, 252 u vom Zirbelbeginn, ist die Breite der Zirbel fast 
doppelt so groß als die Höhe, und zwar ist das Verhältnis 450 u : 720 u (Abb. 1). 


Dem Querspalt des oralen Abschnittes des Subkommissuralorganes 
setzt sich ventral ein Stück mit einem Längsspalt an. Nun sieht man bi- 
lateral symmetrisch von der 
Zirbel, ventral vom Plexus- 
epithel, das die Zirbel um- 
säumt, nervöses Gewebe auf- 
treten, und zwar bilateral 
symmetrisch, das wie eine 
Kappe der Zirbel aufsitzt. 
Die Zapfen des Subkommis- 
suralorganes werden wieder- 
um größer, die Zirbel behält 
ihre Form und Größe bei, 
der Plexus wird flacher. Mit 
der Abnahme der Kommissur 
vereinigen sich Quer- und 
Längsspalt des Subkommis- 
suralorganes und der Längs- 
spalt öffnet sich gegen den 
Ventrikel hin, so daß der 
Zapfen wiederum in direktem 
Verband mit dem oberen Ab- 
schnitt des Subkommissural- 
organes steht. Nun wird die 
Zirbel kleiner, die dorsal be- 
findliche Kappe des nervösen 
Gewebes deutlicher und 
größer. In der Anordnung 
keine Differenz, nur ventralst 
treten in der Zirbel Pigment- 
zellen auf. Einzelne sind auch 
im Inneren der Zirbel zu 
sehen. Der kappenförmige 
Aufsatz der Zirbel setzt sich 
jetzt nach der Seite hin fort 
und umgibt das ganze Zirbel- 
gewebe. Man erkennt beson- 
ders deutlich lateral, daß es 
sich vorwiegend um Glia handelt. Ventral ist dies am besten ausgesprochen. 
Die Anordnung der Zirbel ist genau wie früher. 372 u vom Beginn der 
Zirbel präsentiert sich das ganze folgendermaßen: 

Der Plexus ist sehr breit, schlägt sich auf die Zirbel hinüber. Ventral vom 
Plexus nervöses Gewebe, das angewachsen ist. In der Zirbel treten nun selbst 
bilateral symmetrisch zwei Ependym bekleidete Spalten auf, die zangen- 
förmig die Zirbel von unten her umfassen. Vielleicht kann man sogar hier 
eine Zweiteilung der Zirbel wahrnehmen in einen dorsalen und einen ven- 
tralen Abschnitt, da ein ziemlich kräftiges Bindegewebsseptum den dorsal 


Abb. 1. Weibliches Tier 
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lockeren von einem ventral dichteren Abschnitt abtrennt. Der Aquädukt 
ist nun wieder so wie in seinem Beginn in seinem dorsalen Teil vom Sub- 
kommissuralorgan erfüllt. Die beiden Zapfen sind losgelöst im Innern zu 
sehen. Die Zirbel wird kleiner. Die beiden seitlichen Spalten haben sich in 
der Mitte vereinigt und zeigen ventral genau das gleiche Epithel wie das 
Subkommissuralorgan. Das eigentliche Subkommissuralorgan wird durcheine 
schmale Brücke nervösen Gewebes von dieser Höhle getrennt. in welche die 
Zirbel von dorsal her hineinragt. Da nun auch dorsal von der Zirbel, zwischen 
dem eigentlichen Plexus und der Zirbelbedeckung eine Höhle entsteht, so 
haben wir drei verschiedene übereinandergelagerte Hohlräume hier zu sehen. 
Die Zirbel wird auffallend klein, ihre Konstitution aber ist in keiner Weise 
geändert. 

(Schnitt 52, 432 u vom Zirbelbeginn.) Die Verkleinerung der Zirbel 
nimmt rapid zu. Die drei Höhlen sind größer geworden und nähern sich in 
ihrer Epithelauskleidung beträchtlich. Im Zirbelgewebe tritt immer mehr 
Grundsubstanz auf, während das zellige Material schwindet und die nervösen 
Fortsätze von dorsal und lateral her immer mehr in das Zirbelgewebe ein- 
dringen. 

(Schnitt 58, 504 u, Breite 300 u, Höhe 270 u.) Ähnlich wie die Zirbel von 
dorsal und lateral eindringenden Massen des benachbarten Nervengewebes 
besetzt wird, so geschieht dies auch mit dem Subkommissuralorgan. Seitlich 
eindringende Massen des Thalamus beschränken den Umfang des Gewebes. 
Wie früher zwei dorso-ventral aufwärts reichende Zapfen, so sind jetzt zwei 
latero-mediane Zapfen ersichtlich. Der Spalt unter dem Plexus öffnet sich 
und vereinigt sich mit dem Spalt an der Zirbeldrüse und jenem des Aquädukts 
zum III. Ventrikel. Ein ganz kleiner Rest der Zirbel liegt noch in dem dorsalen 
Abschnitt dieses Spaltes. 

(Schnitt 62, 552 u.) Hier ist die Zirbel geschwunden, aber das Sub- 
kommissuralorgan zeigt noch deutliche Reste. Demzufolge beträgt die Länge 
der Zirbel 552. die größte Höhe 450 u, die größte Breite 720 u. 

(Männliches Tier): Eingebettet in ein Konvolut von sehr weiten Venen 
beginnt (Schnitt 1) die Zirbel. Doch sieht man hier nur die kappenförmige 
bindegewebige Hülle, und nur einzelne Zirbelzellen. Sehr interessant ist, 
daß das Subkommissuralorgan hier viel zarter und schmächtiger ist als beim 
weiblichen Tier. Das geht so weit, daß dort, wo bereits die ersten Zirbelzellen 
der Zirbelspitze auftreten, das Subkommissuralorgan auf der einen Seite 
gut entwickelt ist, auf der aneredn Seite um die Hälfte kleiner erscheint. 
An der Zirbel selbst sehen wir auch hier ein Zentrum, das aber um eine Grund- 
substanz strahlenförmig angeordnet ist und eine lockere Peripherie, die viel 
deutlicher als beim weiblichen Tier vom Zentrum abgesetzt ist. Überhaupt 
ist die Zirbelstruktur viel deutlicher ausgesprochen. Die Reduktion des Sub- 
kommissuralorganes betrifft nun auch den zweiten Abschnitt. Es ist ein 
wesentlich kleineres Organ in den kaudalen Abschnitten als beim weiblichen 
Tier. Dagegen erscheint die Zirbel sehr viel zellreicher und die einzelnen 
Zellen erscheinen nicht so gedrungen wie die beim weiblichen Tier, sondern 
länglicher, entsprechend der mehr strahlenförmigen Anordnung. 

Beim ersten Auftreten der Kommissur (Schnitt 11) ist die Zirbel 
420. u hoch und 480 u breit. Auffallend klein ist das Subkommisaural- 
organ. Die Asymmetrie der beiden Seiten tritt auch jetzt noch hervor. 
Auf der Höhe der Kommissur sieht man nun, daß sich noch dorsal von 
der Kommissur etwas vom Subkommissuralorgan findet, aber unver- 
gleichlieh weniger als beim weiblichen Tier, wie denn auch der ventrale 
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Teil unvergleichlich zarter ist als beim weiblichen Tier. Dagegen ist die 
Zirbel größer. Auf Schnitt 15 ist sie 420 u hoch und 450 u breit. Sie 
erscheint viel zellreicher als bei dem weiblichen Tier, die Grundsubstanz 
tritt weniger hervor, aber im Prinzip ist sie gleich angeordnet wie 
beim weiblichen Tier. Auf der Höhe der Kommissur sieht man überhaupt 
vom Subkommissuralorgan dorsal keinen Abschnitt. Die Zirbel erreichte 
hier eine Breite von 810 u Teilstrichen und eine Höhe von 570 u Teilstrichen. 
Das Verhältnis der Breite zur 
Höhe ist auf Schnitt 20 4:3 
bei einer auffallenden Kleinheit 
desSubkommissuralorganes. Die 
ventralen frei in den Ventrikel 
ragenden Fortsätze verschwin- 
den fast. Die Zirbel selbst er- 
scheint viel zelldichter. Beson- 
ders sieht man viel weniger 
Grundsubstanz. 


Auf der Höhe der Zirbel- 
entwicklung zeigt sich nun fol- 
gendes: 

l. Der zentrale Teil bildet 
gewöhnlich um ein Gefäß herum 
Tubuli, welche Tubuli aber einen 
viel größeren Belag von Zirbel- 
zellen aufweisen als beim weib- 
lichen Tier. Dann folgt eine 
Zone, die lockerer ist und diese 
tubulöse Anordnung nicht so 
deutlich hervortreten läßt. Bei 
näherem Zusehen kann man 
aber auch hier eine gewisse 
gleichartige Anordnung erken- 
nen. Dann folgt die Rand- 
schicht, die einen dichten Saum 
von Zirbelzellen darstellt, dann 
folgt die Pia. 


Auf Schnitt 26 hat die 
Zirbel eine Breite von 960 u, 
eine Höhe von 690 u Teil- 
strichen erreicht. Die Sub- 
kommissuralorgane sind im Ver- 
hältniszu denen des weiblichen Abb. 2. Männliches Tier 
Tieres geradezu als atrophisch 
zu bezeichnen (Abb. 2). Nun 
treten in der Kommissur Zellinseln auf, die sich dorsal mehr und mehr 
ausbreiten und in analoger Weise wie beim weiblichen Tier zuerst einen 
Quer-, dann einen Quer- und einen Längsspalt erkennen lassen. Der Zirbel- 
querschnitt scheint jetzt noch größer zu sein. Die Höhe beträgt 690 u, 
die Breite 960 u. Sie ist insoferne größer, als sie jetzt fast quadratisch 
erscheint. Ventral treten auch hier pigmentierte Zellen auf. In der Struktur 
ist keine Veränderung. Das Subkommissuralorgan vereinigt sich jetzt nach 
Schwinden der Kommissur, die Zirbel bleibt aber groß. Das Subkommissural- 
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organ ist jetzt etwas größer als es früher war, aber immerhin ist die Höhe 
nicht besonders groß. Die zwei selbständigen Zapfen lösen sich jetzt vom 
Mittelstück, das nur einen knappen dorsalen Abschnitt des Aquädukts ein- 
nimmt. 


Die Zirbel ist auf Schnitt 40 noch immer über 900 u breit, 660 u hoch. 
Mit. der Verkleinerung der Zirbel tritt dann im Innern der ventrale Spalt auf 
und das Verhältnis gestaltet sich dann analog jenem wie beim weiblichen Tier, 
indem sich dorsal vom Thalamus her zapfenförmige Nervensubstanz vor- 
schiebt, die Zirbel dorsal umfaßt, während ventral die Spaltbildung immer 
mächtiger wird. Aber man sieht auch ventral von dieser Spaltbildung noch 
typisches Zirbelgewebe neben dem Ependym. Auf Schnitt 50 ist die Zirbel 
dorsal und ventral geschwunden. 


Die ganze Zirbellänge beträgt demnach 650 u. Sie ist also um 100 u 
länger als beim weiblichen Tier. 


II. Paar (männliches Tier): Es ist auffällig, daß in einem zweiten Fall 
bei einem anderen Tier die Verhältnisse des Subkommissuralorganes und der 
Zirbel nahezu vollständig gleich sind dem eben beschriebenen, soweit das 
männliche Tier in Frage kommt. Es fällt auch hier auf, daß z.B. in der 
Gegend der Kommissur das Subkommissuralorgan nur durch zwei kleine 
Zapfen repräsentiert ist, die dorsal zusammenhängen, während die Zirbel 
eine Höhe von 360 u, eine Breite von 840 u besitzt. Nach vorne zu nimmt 
das Verhältnis Zirbel-Subkommissuralorgan immer mehr ein gegensätzliches 
Verhalten an. Das Subkommissuralorgan ist jetzt ganz klein, die Zirbel aber 
fast 1050 u breit, 540 u hoch. Im Bau zeigt sich nichts gegenüber dem 
beschriebenen. Mit dem Aufhören der Kommissur zeigt sich an deren 
Stelle dorsal ein ziemlich mächtiges Subkommissuralorgan mit zwei 
verhältnismäßig großen Zapfen. Dagegen ist die Zirbel unverhältnismäßig 
groß entwickelt. Die Zapfen lösen sich vom Subkommissuralorgan, die 
Zirbel zeigt ventral die ependymausgekleidete Höhle. Auch hier ist sie noch 
verhältnismäßig größer als das darunter befindliche Subkommissuralorgan 
(weibliches Tier). 


Vergleicht man damit das weibliche Tier, so zeigt sich — schon lange 
bevor die Zirbel auftritt — das Subkommissuralorgan gut entwickelt. Es ist 
beträchtlich höher als beim männlichen Tier. Die Zapfen sind auch viel 
größer. Das erste Auftreten der Zirbel ist ähnlich wie bei dem erstgeschilderten 
Tier. Die Zirbel ist noch ganz klein, die Kommissur fängt an, sich zu ent- 
wickeln. Man sieht das Subkommissuralorgan wiederum viel mächtiger als es der 
Zirbel entspricht, im gegensätzliehen Verhältnis zum männlichen Tier. So ist das 
Maß, in gleicher Höhe gemessen, wie beim männlichen Tier, 360 u hoch, 
600 u breit, wobei aber diese Zahlen nicht absolute Geltung haben, weil die 
Zirbel nach den Seiten zu flach abfällt. Auf der höchsten Entwicklung der 
Zirbel beträgt die Höhe 600 u, die Breite 900 u Teilstriche. Aber auch hier 
ist das nicht zu verwerten, weil die Zirbel nicht überall die gleiche Höhe hat. 
In diesem Falle, wo die Zirbel verhältnismäßig groß ist, zeigt sich das Sub- 
kommissuralorgan weniger gut entwickelt als bei dem erstgeschilderten Tier, 
immerhin aber mächtiger als beim männlichen Tier. Dort wo die Kommissur 
zu Ende geht und Zirbel und Subkommissuralorgan einfach übereinander- 
liegen, hat die Zirbel eine Höhe von 450 u, eine Breite von 900 u. Hier tritt 
in den ventralen Partien wieder das Pigment in der Zirbel auf. Auch nach 
vorne zu erweist sich das Subkommissuralorgan etwas größer als das des 
männlichen Tieres. Aber hier ist die Zirbel ebenfalls nieht unbeträchtlich 
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groß, wenn auch nicht so, wie wir es bei dem ersten weiblichen Tier gesehen 
haben. Genau wie beim ersten Tier, lagert sich nach vorn zu nervöses Gewebe 
über den Zirbelrest. 

Auf Schnitt 36 ist die Zirbel bereits geschwunden. Die ganze Zirbel 
hat demnach eine Länge von 360 u. 

Ill. Paar (weibliches Tier). Schnitt 7 (13 u dick): Es ist nur der Plexus 
chorioideus gefärbt und der Beginn des subkommissuralen Organes, das als 
kleiner Zapfen in den Ventrikel vorragt und sonst nur die dorsale Spalte des 
Ventrikels umrahmt. Das kaudale Ende der Zirbel tritt hier ungefähr bei 
Schnitt 11 in Erscheinung. Man sieht nur einen ganz kleinen Zapfen. Auf 
Sehnitt 13 wird der Zapfen etwas größer, das Subkommissuralorgan ist 
ziemlich groß, unvergleichlich größer als die Zirbel. Die Zirbel selbst ist ganz 
unregelmäßig und hat eine Höhe und eine Breite von 150 u. Mit dem 
Zunehmen der Zirbel wird das Subkommissuralorgan insoferne größer, 
als seine dorsale Spalte sich in eine Bucht ausweitet. Auffällig groß ist der 
Plexus. Im Bau der Zirbel keine Besonderheit. Auch hier ist die Zirbel 
ebenso breit als hoch, nahezu kreisrund, 600 u: 600 u. Es ist interessant, 
daß die Zirbel auch dort, wo sie sonst größer ist, nicht an Umfang gewinnt 
und auch dort ebensoviel mißt, wo die c. p. schon deutlich in Erscheinung 
tritt. Das Subkommissuralorgan verliert seine dorsale Bucht, die wieder 
spaltförmig wird. Dafür werden die ventralen Zapfen größer. Auch in der 
Kommissur selbst sieht man Inseln von Gewebe, die dem Subkommissural- 
organ entsprechen. Noch weiter oral wird dann die Zirbel 600 u : 690 u und 
bekommt ventral die pigmentierten Zellen. Jetzt tritt in der Kommissur 
ganz dorsal ein Querspalt auf, der von Ependym, bzw. von Zellen besetzt ist, 
die dem Subkommissuralorgan sehr ähnlich schen. In der Tat vereinigt sich 
dann der Abschnitt des Subkommissuralorgans mit dem veutralen und bildet 
einen Hohlraum, in dem die beiden Zapfen gleichsam frei vorhanden sind. 
In der Zirbel tritt ebenfalls ein ependymausgekleideter Querspalt auf, der 
sich verbreitert, während die Zirbel selbst abnimmt. Die Abnahme erfolgt 
sehr rasch. Auf Schnitt 36 ist der Querspalt schon vollständig entwickelt, 
das Subkommissuralorgan sehr mächtig, die Zirbel schon ziemlich klein. 
Der Höhendurchmesser der Zirbel ist 360 u, der Breitendurchmesser 450 u 
unregelmäßig. Während das Subkommissuralorgan noch deutlich vorhanden 
ist, ist die Zirbel auf Schnitt 40 bereits geschwunden. Es öffnet sich nun 
durch die Commissura habenularum auch der Ventrikel dorsal. Die Zirbel 
hat also eine Länge von 429 u. Das Subkommissuralorgan reicht weit über 
das Ende der Zirbel hinaus. 

Männliches Tier: Auf Schnitt 8 tritt das Subkommissuralorgan früher 
auf als die Zirbel. Es ist viel schmäler und weniger kolbig als das des weiblichen 
Tieres. Schon auf Schnitt 9 sehen wir Zirbelgewebe, das sich gleich anreichert 
und auf Schnitt 10 schon eine ganz deutliche Zirbeldrüse erkennen läßt. 
Auffällig ist das dünne Subkommissuralorgan. 

Auf Schnitt 12 hat die Zirbel bereits eine Höhe von 360 u, eine Breite 
von 450 u Teilstrichen. Die Zirbel wächst rasch an, das Subkommissural- 
organ dagegen nimmt eher an Größe ab, besonders dort, wo die Kommissur 
sich entwickelt. 

Auf Schnitt 16 hat die Zirbel bereits eine Breite von 600 u, eine Höhe 
von 450 u. Das Subkommissuralorgan ist auffallend klein. Auf Schnitt 18 
hat die Zirbel bereits eine Höhe von 540 u, eine Breite von 750 u. Das Sub- 
kommissuralorgan ist besonders klein, der obere Spalt, der beim weiblichen 
Tier zwei seitliche Buchten besitzt, zeigt überhaupt keine Bucht. Auf 
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Schnitt 22 hat die Zirbel eine Höhe von 600 u, eine Breite von 900 u, das Sub- 
kommissuralorgan ist ganz klein, in der Kommissur sind keine Inseln von 
subkommissurellem Gewebe. Bei der Auflösung der Kommissur zeigt sich 
die Zirbel 990 u Teilstriche breit, 660 u hoch, das Subkommissuralorgan ganz 
reduziert. Schnitt 30 zeigt nur in der Kommissur in dem oberen Teile 
etwas von Subkommissuralgewebe. Die Zirbel ist 660 u hoch, 1050 u 
breit. Das Verhältnis zum 

Subkommissuralorgan ist ganz 

Kä KE beträchtlich geringer als wie 

ER e beim weiblichen Tier. Nun 

beginnt sich der dorsale Ab- 
schnitt des Subkommissural- 
organes auszubilden in ähn- 
licher Weise wie beim weib- 
lichen Tier, ohne jedoch dessen 
Größe zu erreichen. Die Pig- 
mentzellen treten in der Zirbel 
wieder ventral auf. Ihre Größe 
auf Schnitt 38 ist 900 u : 600 u. 


Die Umbildung des Sub- 
kommissuralorganes erfolgt in 
der gleichen Weise wie beim 
weiblichen Tier, die Zirbel 
jedoch bleibt auffallend groß. 
Jetzt tritt der Querspalt in 
der Zirbel auf, wobei deren 
Größe noch wesentlich be- 
trächtlicher ist als wie beim 
weiblichen Tier. Wir haben 
also eine Gesamthöhe von 330, 
eine Breite von 700 u Teil- 
strichen auf Schnitt 45. 

Mit dem Auftreten der 
Commissura habenularum 
schwindet das Zirbelgewebe 
auch hier sehr rasch, ist aber 
immerhin noch reichlicher vor- 
handen wie beim weiblichen 
Tier. Auf Schnitt 51 finden 
sich die letzten Reste der 
Zirbel. Es ist also die Ge- 
samtlänge der Zirbel 546 u. 

IV. Paar (weibliches 
Tier): Auch hier sind die Zapfen des Subkommissuralorganes sehr groß 
und mächtig entwickelt. Die Zirbel beginnt auf Schnitt 10. Sie ist auf- 
fallend klein in ihrem kaudalen Abschnitt, so daß sie auf Schnitt 16 noch 
sehr wenig Zirbelgewebe erkennen läßt. Hier sind reiche Gliainseln 
vorhanden und man sieht zwei von Zirbelepithel umgebende Zystchen 
in dem dorsalen Abschnitt der Zirbel. Erst auf Schnitt 21 zeigt sich 
die Zirbel einigermaßen entwickelt. So sieht man schon die Pigment- 
zellen ventral. Die Höhe der ganzen Zirbel beträgt 600 u. Sie ist ganz un- 
regelmäßig, ihre Breite 630 u. Doch ist die Höhe nur an einer Stelle erreicht, 


Abb. 3. Weibliches Tier 
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da sie ziemlich rasch abfällt. Dagegen ist das Subkommissuralorgan auch 
hier sehr mächtig entwickelt (Abb. 3). In den vorderen Partien ist die Zirbel 
genau so entwickelt wie in den früheren Fällen. Auf der höchsten Höhe der 
Entwicklung (Schnitt 24) ist die Höhe etwa 510 u, die Breite 750 u Teil- 
striche. Mit der Bildung des Rezessus in der Zirbel verkleinert sich dieselbe 
rasch. Im Rezessus ist der ventrale Abschnitt genau so gebaut wie das Sub- 
kommissuralorgan. Auf Schnitt45 erfolgt dann die rasche Reduktion des Zirbel- 
gewebes bei noch ziemlich 
mächtigem Subkommissural- 
organ. Auf Schnitt 50 istnoch 
ein geringer Zirbelrest zu 
sehen. Die Zirbel hat also 
eine Länge von 640 u, ist 
aber auffallend niedrig und 
wenig breit, so daß die 
größere Länge durch die ge- 
ringere Höhe und Breite 
kompensiert erscheint. Fer- 
ner erweist sich auch hier 
das Subkommissuralorgan 
sehr mächtig und groß. 


Männliches Tier: Die 
Zirbel tritt bei Schnitt 16 
das erste Mal in Erscheinung. 
Die Subkommissuralorgane 
sind klein, aber etwas kol- 
biger als bei den früheren 
Tieren, doch wesentlich 
kleiner wie beim weiblichen 
Tier. Schon nach acht 
Schnitten, wo das Subkom- 
missuralorgan seine geringe 
Größe geändert hat, ist die 
Zirbel 600 u hoch und ebenso 
breit, nahezu kreisrund. Auf 
Schnitt 27 hat die Zirbel, 
die sich jetzt flacher umge- 
staltet, eine Höhe von 600, 
aber eine Breite von bereits 
750 u. Auf Schnitt 29 ist sie 
bereits 900 breit und a . 

600 u hoch. Ei RE erer Abb. 4. Männliches Tier 

Höhe und Breite noch zu 

und ist auf Schnitt 34 990 u : 630 u. Hier ist das Subkommissuralorgan ganz 
gut entwickelt, zeigt sich aber wiederum wesentlich kleiner als das des weib- 
lichen Tieres, während die Größe der Zirbel fortbesteht (Abb. 4). 

Auf Schnitt 37 treten dann oral die ventral gelegenen pigmentierten 
Zellen auf, während sonst die Zirbel in ihrer Struktur denen der anderen 
Tiere gleicht. Die Höhe bleibt gleich, die Breite wird noch größer, die Zirbel 
ist auf Schnitt 41 1050 u breit. Auch hier scheinen die pigmentierten Zellen 
reichlicher zu sein als bei den weiblichen Tieren. Auf Schnitt 46 ist die Zirbel 
noch immer 1050 u : 600 u. Dort wo das Subkommissuralorgan nur mehr als 
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Dach des beginnenden Ventrikels sichtbar ist und die beiden Habenulae sich 
an die Zirbel anlegen, beginnt auch die Zirbel kleiner zu werden. Trotzdem 
ist sie auf Schnitt 52 noch 540 u : 840 u. Erst jetzt, wo das Subkommissural- 
organ schon ganz klein ist, zeigt sich der Rezessus in der Zirbel und man sieht 
deutlich Zirbelgewebe auch ventral von ihm, was beim weiblichen Tier nicht 
der Fall ist. Auf Schnitt 58 kann man noch einen Zirbelrest sehen von 
15 Teilstrichen Breite und 8 Teilstrichen Höhe. Auf Schnitt 60 ist die Zirbel 
geschwunden. Die Zirbel hat also eine Länge von 616 u, ist aber in bezug auf 
ihre Dimensionierung ihrer Höhe und Breite unvergleichlich größer als die 
des weiblichen Tieres. Das Subkommissuralorgan ist viel schmächtiger, die 
Pigmentzellen sind reicher als wie beim weiblichen Tier. 

V. Paar, Tier I (weiblich). Schnitt 10: Erstes Auftreten der Zirbel. 
Auf Schnitt 19 zeigt sich die Zirbel zapfenförmig, 360 u breit, 510 u hoch. 
Schnitt 24: Die Zirbel ist rundlich, 660 u hoch, 600 u breit. Auf Schnitt 30 
ist die Zirbel fast kreisrund 720 u : 720 u. Das Subkommissuralorgan ist gut 
entwickelt. Die Zirbel wird jetzt etwas breiter als hoch 810 u : 690 u, die 
Subkommissuralorgane sind zwei mächtige Zapfen. Auf Schnitt 37 ist die 
Zirbel 900 u : 750 u. Jetzt treten die ventralen Pigmentzellen auf. Sie liegen 
ganz ventral und bilden einen Reif, der ungefähr bis zur halben Höhe der 
Zirbel lateralwärts aufsteigt. Sie gehören dem Zirbelgewebe selbst an. Die 
Zirbel ist auf Schnitt 41 960 u : 720 u. Mit Schnitt 47 beginnt die Zirbel ab- 
zunehmen. Es zeigt sich der Rezessus in der Zirbel. Das Subkommissural- 
organ ist verhältnismäßig klein. Auch hier bleibt trotz der Ausbildung des 
Rezessus die Zirbel dorsal vom Rezessus noch ziemlich mächtig. Auf Schnitt 62 
ist der letzte Zirbelrest zu sehen. Die Zirbel hat also eine Länge von 546 u. 

II. Tier (männlich): Zirbelbeginn auf Schnitt 11. Die Zirbel ist rund, 
das Subkommissuralorgan klobig aber nicht sehr groß. Es ist hier schwer, 
die Zirbel zu rekonstruieren, weil sie teilweise lädiert ist. Die Höhe läßt sich 
mit etwa 600 u, die Breite mit nahezu ebensovielen feststellen (Schnitt 23). 
Auf Schnitt 30 hat die Zirbel eine Höhe von 900 und ungefähr dieselbe Breite. 
Sie ist noch immer rund, das Subkommissuralorgan ist aber ziemlich groß, 
besonders in seinen dorsal die Kommissur ersetzenden Teilen mächtiger als 
beim vorigen Tier. 

Schnitt 40: Seit einigen Schnitten sieht man bereits die Pigmentzellen 
nicht sehr gut entwickelt. Die Zirbel selbst hat hier eine Größe von 540 u zu 
840 u, das Subkommissuralorgan ist sehr mächtig, während sich die Zirbel 
schon verkleinert. Sie ist infolge ihrer Zerrissenheit nicht genau zu messen. 
Doch ist auf Schnitt 51 der Rezessus vollständig entwickelt und ventral vom 
Rezessus Gewebe des Subkommissuralorganes. Dorsal reduziert sich das 
Zirbelgewebe mehr und mehr. Auf Schnitt 56 ist es bereits verschwunden. 
Die Zirbel hat also eine Länge von 585 u. 


Wenn man eine Reihe solcher Fälle durchgesehen hat, so ist es leicht 
möglich, Männchen und Weibchen einzig und allein durch das Subkom- 
missuralorgan voneinander zu differenzieren. Es zeigt sich nämlich, daß 
die in den Aquädukt vorspringenden Zapfen des Subkommissuralorganes 
beim männlichen Tier viel zarter und schmächtiger sind als beim weib- 
lichen Tier. Vergleicht man überhaupt die beiden Subkommissural- 
organe miteinander, so ist auch in bezug auf die generelle Entwicklung 
das Subkommissuralorgan des männlichen Tieres weniger entwickelt als 
das des weiblichen. Das ist — wenigstens bei den von mir untersuchten 
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Serien — so in die Augen fallend, daß es sich erübrigt, genauere Maße 
anzugeben. 

Wie verhält sich nun die Zirbel? Zunächst ist die Zirbel beim neu- 
geborenen Tier ausnehmend gut entwickelt. Vergleicht man die männ- 
liche mit der weiblichen, so zeigt sich beim männlichen Tier die größte 
Höhe meist über 600 u, die Breite über 900 u. Beim weiblichen Tier aber 
ist die größte Höhe meist unter 600 ıs und die Breite unter 900 u. Jeden- 
falls ist die Differenz auch hier eine sehr stark in die Augen fallende und 
sofort zu erkennende. Bei absolut sichergestellten Maßen erweist sich 
die weibliche Zirbel bis zu 100 u kürzer als die männliche. 

Was nun die Struktur anlangt, so können wir eine Differenz der 
Zirbel nicht wahrnehmen. Kaudal oralwärts betrachtet, sieht man zu- 
nächst die Zirbelzellen ganz diffus, dann zeigt sich später eine gewisse 
Anordnung, indem ein Kranz von Zellen in der Peripherie angeordnet 
ist, während im Innern die Zellen ringförmig um ein homogenes Zentrum 
angeordnet erscheinen. Am auffälligsten ist das Auftreten von pigmen- 
tierten Zellen im vorderen Drittel der Zirbeldrüse, ferner das Auftreten 
eines deutlichen Rezessus, der dorsal typisches Ependym trägt, ventral 
aber, wenigstens beim weiblichen Tier, im Bau vielfach Ähnlichkeit mit 
dem Subkommissuralorgan besitzt. 

Im großen und ganzen kann man also aus diesen vorläufigen Unter- 
suchungen erkennen, daß die männliche Zirbel beim Hund besser ent- 
wickelt ist als die weibliche in bezug auf die quantitative Entwicklung, 
daß sie qualitativ einander vollständig gleichen, das Subkompissural- 
organ aber im Gegensatz dazu beim weiblichen Tier besser entwickelt 
ist, beim männlichen weniger, so daß wir es also mit einem Vikariieren 
Zirbel — Subkommissuralorgan zu tun hätten. 

Dieser Umstand des Zurücktretens der Zirbel beim weiblichen Tier, 
ohne daß es sich nur um eine quantitative Differenz in dem Sinne handeln 
würde, daß das weibliche Tier auch körperlich schwächer entwickelt ist, 
spricht doch dafür, daß dem Organe beim Manne eine größere Bedeutung 
zukommt. 

Das Interessanteste aber ist das Vikariieren Subkommissuralorgan 
und Zirbel, woraus hervorzugehen scheint, daß das Subkommissural- 
organ der Zirbel nicht nur topisch, sondern auch funktionell nähersteht 
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Nisst hat seinerzeit die Forderung aufgestellt, einzelne Fälle, deren 
Krankengeschichte genau bekannt ist, einer genauen anatomischen 
Untersuchung zu unterwerfen, um aus dem Zusammenhalt der patho- 
logischen Veränderungen und der klinischen Erscheinungen auch die 
Bedeutung einzelner Hirnabschnitte genauer zu umschreiben. 

Daß dies auch bei bekannten und vielfach durchforschten Fällen 
möglich ist, sollen die folgenden zwei Fälle beweisen, die als Tabesfälle 
leicht zu diagnostizieren waren, bei denen wir aber infolge komplizierender 
Muskellähmungen neben dem Rückenmark auch den Hirnstamm durch- 
forschen konnten. 

Der erste Fall betrifft eine Frau, A.B. (Protokoll Nr. 3524), die im 
Jahre 1864 geboren, im Jahre 1903 erst eine Lues akquirierte, wieder- 
holte Schmierkuren und Injektionsbehandlungen mit Quecksilber durch- 
machte und die bei ihrer Aufnahme in das Versorgungsheim im April 1919 
das ausgesprochene Bild der Tabes darbot: Lichtstarre Pupillen, fehlende 
Patellarsehnenreflexe und ein seit 1917 bestehendes Doppeltsehen und 
Ptosis. Es bestanden auch lanzinierende Schmerzen und angeblich seit 
acht Tagen vor der Aufnahme ein schiefes Gesicht. 

Eine genaue Untersuchung ergab die rechte Pupille etwas kleiner 
als die linke, beide lichtstarr. Fazialis- und Abduzenslähmung von 
peripherem Typus rechts, dann leichte Ataxie (RHOMBERG) und fehlende 
Patellarsehnenreflexe. Die Patientin starb im Mai 1923 an einer Lungen- 
tuberkulose. 


Die histologische Untersuchung dieses Falles ergibt folgenden Befund: 

I. bis II. Sakralsegment: Die Wurzeleintrittszone ist in diesem Segment 
bilateral symmetrisch fast vollständig entmarkt. Nur auf einer Seite sieht 
man intakte Wurzelfasern neben degenerierten. Das ventrale Hinterstrangs- 
feld, die Zone im Septum und die hinteren äußeren Fasern sind intakt. 

Im NıssL-Präparat sind die Vorderhornzellen verhältnismäßig gut ent- 
wickelt. Einzelne sind axonal degeneriert. Im Hinterhorn sind die Zellen 
weniger gut entwickelt. Auch die großen Zellen zeigen zentrale Chromatolyse. 
Im Hinterstrang zeigt sich schließlich eine deutliche Sklerose, die auch im 
Hämalaun-Eosinpräparat gut erkennbar ist. Im Dorsalmark, das auffallend 
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verkleinert erscheint, sieht man in den Hintersträngen ganz unregelmäßige 
Degenerationen. Es ist das Bild der pluriradikulären Tabes, wobei die eine 
Seite stärker betroffen ist als die andere Seite und die Wurzeln scheinbar 
nicht vollständig affiziert sind. 

Das. NıssL-Präparat dieses Gebietes zeigt zunächst die CLARKEsche 
Säule mit deutlichen Degenerationen. Es sind alle Zellen geschwollen, mit 
randgestelltem Kern und Randschollenkranz, falls der Prozeß nicht schon 
weiter gediehen und die Zellen kernlos sind. Einzelne Zellen sind vollständig 
pigmentiert. Das Vorderhorn ist hier gut erhalten. Nur an der Stelle, wo das 
Seitenhorn sich ansetzt, das hier bereits nicht mehr sichtbar ist (D. 6), 
befinden sich am Rande des Graues, dem Processus reticularis ventral vor- 
gelagert, einzelne größere schwer degenerierte Zellen. Auch die Hinterhorn- 
zellen zeigen sich hier ziemlich schwer entartet. 

Im Halsmark hat sich die radikuläre Degeneration erschöpft und es 
zeigt sich dann, daß eigentlich nur die beiden GoLLschen Stränge affiziert 
sind und die nicht vollständig. Die Burnpacuschen Stränge sind bis auf die 
inneren Ränder frei. Die großen Vorderhornzellen des Halsmarkes erweisen 
sich größtenteils intakt, abgesehen von dem Pigment, das ziemlich reichlich 
in ihnen enthalten ist. 

Vom Hirn stand mir außer der Brücke noch das Gebiet des Vierhügels 
zur Verfügung, das mich besonders wegen der Pupillenstarre interessierte. 
Es wurde vom Trochleariskern bis an das vordere Ende des Okulomotorius 
eine Schnittserie angelegt. Die Durchmusterung dieser Serie ergibt folgendes: 


Dort, wo der Trochleariskern bereits seinem Ende zuneigt, sieht man, 
daß er wenig oder gar nicht gelitten hat. Die Zellen sind etwas stark pig- 
mentiert, dagegen findet man in den Zellen, die dem Nucleus tegmenti dor- 
salis und dem Nucleus lateralis Aquaeductus angehören, besonders in den 
größeren Elementen, degenerierte Zellen. DasWEIGERT-Präparat dieses Gebietes 
zeigt einen besonders starken Faserreichtum im Trochleariskern, während das 
Gebiet der anderen Kerne weniger faserreich erscheint. Auffällig ist ferner 
am Aquädukt selbst eine mächtige periependymale Gliose. Es sind auch 
deutliche Ependymzotten zu sehen. Auch bei weiterer Durchmusterung 
dieses Gebietes zeigen sich die größeren Zellen des Nucleus tegmenti dorsalis, 
resp. die medial von den beiden Trochleariskernen gelegenen Zellen auch 
dorsal bis zum Aquädukt hin schwer degeneriert. Die Degeneration besteht 
in erster Linie in Schwellungserscheinungen, Randstellung des Kerns, Ver- 
lust der Tigroide. Erwähnt sei noch, daß das hintere Längsbündel intakt 
ist. Gegen das vordere Ende des Trochleariskerns finden sich in ihm einzelne 
Zellen ganz analog degeneriert, wie die des Kerns ventral vom Aquädukt. 
Doch trifft diese Degeneration im Trochleariskern immer nur einzelne Zellen, 
die allerdings ganz deutlich axonal degeneriert sind. Die Lateralkerne des 
Okulomotorius sind beim Auftreten am kaudalen Ende eigentlich ganz gut 
erhalten. Man kann eine deutliche Gruppierung im Lateralkern unterscheiden. 
Neben einer paramedianen Gruppe finden sich zwei intermediäre und eine 
laterale, die wiederum aus einzelnen Gruppen zusammengesetzt erscheint; 
die paramediane Gruppe ist verhältnismäßig gut gefärbt. Von einer Degene- 
ration dieser großen, schön entwickelten Zellen ist kaum die Rede. Median 
fehlen die Zellen ventral vollständig, dorsal sind einzelne vorhanden, die aber 
ganz gut gefärbt sind. Die intermediären Gruppen zeigen sich hier ebenso 
wie die lateralen intakt. Sie sind aber im ganzen nicht schr zellreich. Doch 
scheint mir gegenüber der Norm der Kern nicht zellärmer zu sein. Schr 
interessant sind die zahlreichen nicht in Gruppen gelegenen Zellen, die teil- 
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weise im, teilweise ventral und lateral vom hinteren Längsbündel sieh 
finden. 

Bei weiterer genauer Durchsicht zeigt sich, daß diese Verhältnisse 
eigentlich weiter bestehen, daß eine Verarmung an Zellen eigentlich generell 
nachzuweisen ist. Man kann aber keine zugrunde gehenden Zellen wahrnehmen, 
es sei denn, daß vielleicht einzelne axonal degenerierte und ganz abgeblaßte 
den Weg der Degeneration zeigen. 

Je weiter oralwärts, desto mehr erkennt man den Zellausfall. Da 
zeigt sich zunächst, daß auf der einen Seite paramedian eine große Zellarmut 
eingetreten ist, ferner daß die zwei intermediären Zellgruppen gut entwickelt 
sind, während die lateralste Zellgruppe zellarm ist. Die außerhalb des Fasci- 
culus longitudinalis post. gelegenen Zellen sind gut entwickelt. Auffällig 
ist nur das Verhalten des Mediankernes. Hier sind sicherlich zahlreiche 
geschrumpfte Zellen, auch solche mit axonaler Degeneration, zu sehen. 
Vor allem ist der Kern aber auffallend arm an Zellen. Auch in den Lateral- 
kernen sind jetzt einzelne degenerierte Zellen zu sehen, darunter solche, die 
ganz abgeblaßt sind, aber die Degeneration ist nicht generell. Die Zell- 
degeneration ist hier eine wabig-vakuoläre, die Lokalisation dieser die zentrale 
Gruppe und die intermediär gelegenen Zellen. 

Auch oralwärts sieht man die Lateralkerne verhältnismäßig gut ent- 
wickelt, ohne Degeneration. Im Mediankern sehr wenig Zellen. Der Lateral- 
kern ist ziemlich zellreich. Jetzt sieht man eine deutliche paramediane Gruppe, 
die aus mehreren Abschnitten zusammengesetzt ist. Sie ist auf beiden Seiten 
nicht sehr zellreich, auf einer Seite auffallend zellarm. Und hier kann man 
in einem Grüppchen deutliche Degeneration und Atrophie der Zellen wahr- 
nehmen. Auch sonst sind einzelne Zellen im Lateralkern degeneriert. Am 
deutlichsten ist das allerdings nur auf einer Seite in den äußersten Partien 
des Lateralkernes, wo sich auch vereinzelte Zellen in schwerer Degeneration 
finden. Eine auffallende Zellverarmung ist nicht zu sehen. 

Beim ersten Auftreten des EDINGER-WESTPUALSchen Kernes erkennt 
man sofort, daß dieser Kern schwer gelitten hat. Sowohl die Zellen als auch 
die Grundsubstanz erscheinen verändert (Abb. 1). Das Tigroid ist rand- 
gestellt, Wandhyperchromatose des Kerns und Blähung einzelner Zellen 
ist vorhanden. Es ist aber ähnliches nicht vorhanden bei den großen Zellen des 
Lateralkernes, wiewohl auch hier einzelne in Degeneration zu finden sind. 
Hier sind ferner reichliche Zellen im Mediankern. Aber auch diese Zellen 
zeigen einen gewissen Grad von Atrophie. 

Interessant ist die Gruppierung des Lateralkerns. Man sieht eine ganz 
deutliche runde, am weitesten dorsolateral gelegene Gruppe, dann eine inter- 
mediäre aus mehreren Abschnitten zusammengesetzte und schließlich eine 
paramediane Gruppe. Doch lösen sich, besonders die intermediären Gruppen. 
deutlich auf. Oraler ist die Degeneration in dem EDINGER-WESTPHALSchen 
Kern geringer. Es tritt eine Zellverminderung in den Lateralkernen ein. 
die ziemlich beträchtlich ist. Dort, wo der EDINGER-WEESTPHALsche Keru 
seinen vertikalen Abschnitt zeigt, sieht man aber, besonders in den größeren 
Zellen, deutliche Degeneration. Die Zellen sind alle etwas gebläht, das 
Tigroid ist an den Rand der Zellen getreten, der Kern ist wandständig und die 
Wand hyperchromatotisch. Jetzt liegen vier rundliche Gruppen deutlich auf 
einer Seite im Okulomotorius. Die dorsolateralste Gruppe ist auf einer Seite 
auffallend zellverarmt. Medial fehlen überhaupt die Zellen nahezu voll- 
ständig. Nur ganz vorn, gegen das Ende des Kernes, treten medial Zellen 
auf, die keine besondere Veränderung aufweisen. Auffallend ist nur die 
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schwere Störung im EDINGER-WESTPHALschen Kern. Die Zellen sind auch 
in dem vertikalen Stück gebläht, die Kerne randgestellt, so daß sie manchmal 
die Wand vorbuckeln. Im Innern sieht man Vakuolen und das Chromatin 
ist gänzlich an der Wand. 

Hämalaun-Eosinpräparate dieses Gebietes zeigen in bezug auf die 
Zellen das gleiche. Nirgend eine Spur von Entzündung wahrzunehmen. Die 
Gefäße gerade der Okulomotoriusgegend sind weit und in ihren Wänden 
nicht so wesentlich verändert, daß irgend welche Folgen davon zu erwarten 
wären. Der Aquädukt ist ein breiter, quergestellter Spalt, zeigt deutliche 
Ependymwucherung und eine ziemlich starke Gliose, die besonders lateral 
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Abb. 2. Degeneration des EDINGER-WESTPHALschen Kernes 


aber auch medial sichtbar ist. Die Gefäße der Basis und die der Außenseite des 
Mittelhirns sind viel schwerer getroffen als die im Innern des Gehirns. 

Das Wichtigste in dem anatomischen Befund ist das Verhalten des 
Okulomotoriuskernes. Wir sehen nämlich im Okulomotoriuskern, trotz- 
dem klinische Erscheinungen seitens dieses Kerns fehlten, die Pupillen- 
starre ausgenommen, deutlich einzelne degenerierte Zellen, also eine 
sichtliche Parenchymschädigung, ohne daß irgendwelche besondere 
vaskuläre Prozesse in der Nachbarschaft zu sehen wären. Hauptsächlich 
erweist sich der median gelegene Kern geschädigt, obwohl das in seiner 
Funktion scheinbar nicht hervorgetreten ist, denn eigentlich ist nur die 
Pupille gestört, deren Lichtreaktion erloschen ist. 


Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXIX. 3/4 23 
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Nun ist, wie man weiß, seit langem strittig, ob überhaupt der Oku- 
lomotoriuskern als solcher für eine reflektorische Pupillenstarre in Frage 
kommt. Allerdings darf man nicht außer acht lassen, daß auch in diesem 
Fall, wie in den Fällen von WARKANY, das Gebiet um den Aquädukt 
herum schwer sklerotisch war. Dagegen ist gar kein Zweifel, daß der 
EDINGER-WESTPHALSsche Kern eine schwere Schädigung aufwies, etwa im 
Sinne einer chronischen Degeneration mit Abblassung und Schwund 
der Zellen, offenbar infolge einer der axonalen Degeneration nahe- 
stehenden Veränderung. 

Ein Fall beweist natürlich nichts. Man wird aber trotzdem, mit 
Rücksicht auf diesen Befund, der Frage nach der reflektorischen Pupillen- 
starre weiter nachgehen müssen, wobei es nicht unwahrscheinlich ist, 
daß vielleicht nicht einmal immer die gleiche Basis für die gleichen Er- 
scheinungen zu gelten hat. Allerdings fanden sich hier auch schwere 
Schädigungen des kaudalen Mediankerns, ferner solche der Kerne dorsal 
vom N. trochlearis, die aber kaum zur Pupille in Beziehung zu setzen 
sind. Der Umstand, daß der Okulomotoriuskern in einzelnen Schnitten 
wechselnden Zellgehalt zeigte, fällt nicht sehr ins Gewicht, da dies der 
Norm entsprechen kann. 

Der zweite Fall betrifft einen im Jahre 1865 geborenen Mann, A.S. 
(Protokoll Nr. 3663). 

Dieser Patient, der wiederholt in ärztlicher Behandlung stand, be- 
sonders in spitalärztlicher, und an Kliniken gelegen ist, negiert die Lues 
ganz entschieden. Im Jahre 1919 war aber die Wassermannsche Re- 
aktion positiv. Die Pupillen ungleich weit, entrundet, zeigten kaum eine 
Reaktion und die Sehnenreflexe waren nicht auslösbar. Dazu bestand 
Incontinentia urinae. Das war im Jahre 1924. Da sich sein Zustand 
rasch verschlimmerte, wurde er in das Versorgungsheim gebracht, wo 
er am 14. April 1924 aufgenommen wurde. Hier zeigte er sich psychisch 
schwer gestört, zeitlich desorientiert, rechnet schlecht, klagt über Ge- 
dächtnisstörungen, zeigt eine paralytische Sprachstörung. Er hat re- 
flektorische Pupillenstarre ( ?), Ataxie, Areflexie der Patellar- und Achille- 
reflexe und Sensibilitätsstörungen. Dazu besteht eine hämorrhagische 
Zystitis und eine schwere Aortitis. Die Diagnose lautet auf demente 
Form der Taboparalyse. Der Augenmuskelbefund ist folgender: Beim 
Blick nach oben weicht das rechte Auge nach außen ab, auch beim Blick 
geradeaus, divergente Schielstellung. Die Pupillen reagieren kaum auf 
Licht und Akkomodation. Der Kranke kommt ziemlich plötzlich, noch 
im April, ein paar Tage nach der Aufnahme, zum Exitus. Er war sehr 
kachektisch. 

Versucht man hier zunächst, nur jenes das Auge betreffende zusammen- 
zufassen, so handelt es sich um einen Tabiker, der eine Pupillenstörung 
hat, wobei die Pupillen fast nicht auf Licht und Akkomodation re- 
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agierten, und dann bestand eine vorwiegend rechtsseitig hervortretende 
Rektus internus-Parese. 


Es wurden hier nur die mesenzephalen Gebiete zwecks Feststellung 
der den Augenmuskelläsionen entsprechenden Teile untersucht. 

Die Schnittrichtung ist hier auffallend schief. Der vordere Vierhügel 
fällt mit dem vorderen Abschnitt der Brücke in einen Schnitt. Man sieht 
demnach die medialen Brückenkerne noch sehr deutlich. Der Aquädukt 
zeigt eine Zweiteilung. Der dorsale Abschnitt entspricht ganz dem erweiterten 
Aquädukt, der ventrale Abschnitt ist ein vertikaler Spalt. Die Einbuchtung, 
die sonst am Übergang vom hinteren in den vorderen Vierhügel der Trochlearis 
zeigt, fehlt hier. Der kaudale Abschnitt trifft noch die Raphekerne, den 
Nucleus dorsalis raphae, den Nucleus tegmenti dorsalis und den Beginn des 
Nucleus lateralis Aquaeductus. Dann tritt auf einer Seite wenigstens, fast 
im F. l. p. gelegen, zunächst ganz klein, die Kerngruppe des Trochlearis 
auf. Auch diese Zellen sind, wie die eben genannten, ziemlich stark pig- 
mentiert, aber normal. 

Fünf Schnitte nach vorn (jeder Schnitt ist 22 u dick), also etwa 110 u 
vor dem eben geschilderten, ist der Trochleariskern schon viel größer. Er 
ist nicht ganz normal, aber jedenfalls nicht so, daß man von einer schweren 
pathologischen Veränderung sprechen kann. Es scheint, als ob die Tigroide 
etwas spärlicher wären und weiter auseinander lägen, gleichsam eine Art 
Atrophie der Tigroide. Die dorsal davon gelegenen Zellen sind normal reich- 
lich und zeigen außer stärkerer Pigmentation keine Degenerationen. Wieder 
110 u davon entfernt wiederholt sich ein gleiches Bild. Der Trochleariskern 
ist jetzt viel größer geworden, ohne daß sich in seinem Charakter etwas 
geändert hätte. Auch der nächste Schnitt zeigt die gleichen Verhältnisse. 
Jedenfalls kann man die ganze Kernsäule des Trochleariskerns verfolgen, 
ohne auf degenerierte Zellen zu stoßen. Auffällig ist nur die etwas abnorme 
Lage gleichsam innerhalb des hinteren Längsbündels bei gleichbleibender 
Form, was wohl auf die Schnittrichtung zu beziehen ist. Auch hier ist dort 
wo der Aquädukt gut entwickelt ist seine Gestalt quergestellt, erweitert, 
mit deutlicher Wucherung des Ependyms und einer peri-ependymären 
Sklerose. Gegen das vordere Ende des Trochleariskerns treten paramedian 
zwei vollständig verschiedene Kerngruppen auf: Ventral kleinere Zellen, 
dorsal größere. In diesen Zellen sind vereinzelte zu finden, die nicht normal 
sind. Und zwar sieht man ganz atrophische Zellen, ferner solche mit auf- 
gelöstem Tigroid oder randgestelltem Tigroid. Auffallend ist nur, daß die 
Kerne solcher Zellen vollständig normal sind. Der Trochleariskern ist weiters 
vollständig normal. Die Länge des Trochleariskerns beträgt 920 u. Im kau- 
dalen Ende des Okulomotoriuskerns zeigt sich der Mediankern noch immer 
aus zwei Teilen zusammengesetzt: Einen dorsal größerzelligen und einem 
ventral kleinerzelligen Abschnitt. Hier erscheinen die Zellen aber verhält- 
nismäßig normal. Auch der beginnende Lateralkern ist normal. Die ventralen 
kleinen Zellen schwinden allmählich und werden durch mittelgroße, polygonale 
ersetzt. Auch birnförmige finden sich unter ihnen. Hier sieht man in dem 
Mediankern schon einzelne Zellen, die ein wenig geschwollen sind und das 
Tigroid am Rande zeigen, aber nur ganz vereinzelt. Der Lateralkern ist hier 
vollständig intakt und besteht aus drei nebeneinanderliegenden, ziemlich 
distinkten Gruppen. Nur in der lateralsten Gruppe ist eine oder die andere 
Zelle etwas geschwollen und sieht wie bestäubt aus. Aber eine generelle 
Degeneration ist hier nicht zu sehen. 
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Fünf Schnitte davon entfernt zeigt sich der Mediankern ziemlich stark 
pigmentiert und nicht sonderlich verändert. Der Lateralkern besteht aus drei 
` nebeneinandergelegenen Gruppen, deren lateralste wiederum in zwei über- 
einander stehende Teile gespalten ist. Die medialste Gruppe ist ganz zellarm, 
die lateralste jetzt zellreich (Abb. 2). Nach vorne zu nimmt der Zentralkern 
ab. Das Pigment in diesem Kern ist ziemlich beträchtlich. Man sieht einige 
ganz pigmentatrophische Zellen in ihnen. Eine andere Degeneration ist hier 
nicht wahrzunehmen, abgesehen vielleicht bei einer oder der anderen Zelle. 
Der Lateralkern zeigt auffallend gut erhaltene Zellen und keine Degeneration. 
Auch die außerhalb des hinteren Längsbündels gelegenen Zellen sind normal. 
Es tritt wohl ein Wechsel der Zellgruppen ein in bezug auf die Reichhaltig- 


Abb. 2. Lateralkern des N. Okulomotorius 


keit an Zellen. Aber im großen und ganzen bleiben die Zellen normal. Mit 
dem Auftreten des EDINGER-WESTPHALschen Kernes, der zunächst in seiner 
dorsalen Abteilung auftritt, zeigt sich, daß wir hier in den kaudalen Ab- 
schnitten nicht ganz dasselbe finden, wie in dem ersten Fall. Der Kern ist 
auf einer Seite auffallend gut entwickelt. Betrachtet man diese Zellen, so 
zeigen sie wieder deutlich eine leichte Blähung, Randstellung des Kerns. 
Auf der anderen Seite findet sich nur ein kleiner Abschnitt des Kerns. Auch 
scheinen die vorhandenen Zellen wesentlich kleiner. Die drei Gruppen des 
Okulomotoriuskerns sind noch deutlich zu sehen. Es scheinen die innersten 
Zellen, die jetzt fast median liegen, am wenigsten reichlich, auffallend klein, 
fast wie geschrumpft. Der vordere Abschnitt des Mediankernes, ganz basal 
gelegen, zeigt deutlich degenerierte Zellen. Die EDINGER-WESTPHALSche 
Gruppe ist auf beiden Seiten sehr spärlich. Die beiden medialsten Abschnitte 
des lateralen Okulomotoriuskernes sind hier sichtlich atrophisch. 
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Zentral sind nur einzelne Zellen zu sehen, vom EDINGER-WESTPHALSschen 
Kern kaum ein paar Zellen. Erst im nächsten Schnitt tritt dann der EDINGER- 
WESTPHALschen wieder etwas deut Kerlicher hervor. In diesem Kern sind 
einzelne Teile gut entwickelt, und zwar die medialsten und lateralsten. Inter- 
mediär sind Lücken. Dann kann man aber auch in den medianen und lateralen 
erhaltenen Abschnitten sehen, daß die dort befindlichen Zellen gelitten 
haben. In dem ventralen Abschnitt, der paramedian liegt, sind reichlich 
Zellen in dem dorsalen Teil erhalten. Sie sind etwas atrophisch. Die vorderen 
Medianzellen, die sonst hier sind, sind nicht sehr reichlich, aber intakt. Der 
Lateralkern zeigt nach wie vor eine gute Einteilung. Medial sind auffallend 
wenig Zellen, lateral ist der ventrale Abschnitt der beiden Gruppen stärker 
als der dorsale getroffen. Eine direkte Zelldegeneration jedoch läßt sich hier 
nicht nachweisen. Man sieht nur einzelne Zellen vergrößert und abgeblaßt. 
Aber das findet sich in allen Gruppen. Nur die mediale Gruppe erscheint 
hier schwer verändert, indem die Zellen auffallend atrophisch sind. 

Untersucht man hier die Augenmuskelkerne, so sieht man, daB der 
hintere Zentralkern doch deutliche Degeneration aufweist, die nach 
zweierlei Richtungen hin sich bemerkbar macht. Auf der einen Seite 
schwere Pigmentation bis zur vollständigen Lipodystrophie der Zellen, 
auf der anderen Seite mehr Schwellung der Zellen und Schwund nach 
Abblassung. Auch Schrumpfung der Zellen sieht man. 

Es würde mir sehr schwer fallen, ganz genau zu bestimmen, welcher 
Teil des Kerns hier am meisten gelitten hat. Man kann nicht einmal so 
sehr finden, daß eine Seite mehr getroffen ist als die andere. Es ist ein 
diffuses Ergriffensein des kaudalen Kerns. Vom Lateralkern zeigt sich 
nicht so sehr im kaudalsten Ende als knapp davor die medialste Zell- 
gruppe auffallend zellarm. Man kann aber nicht erkennen, selbst wenn 
man die Serie durchmustert, daß hier eine Seite besonders stark getroffen 
wird. Es gibt zwar Stellen, wo an einer Seite nur sehr wenige Zellen an- 
zutreffen sind. Aber in der Mehrzahl verhalten sich die Seiten gleich. 
Auch ist diese besonders starke Veränderung nur auf ein kurzes Stück 
im hinteren Drittel beschränkt. Auffallend ist ferner, daß hier der 
EpınGeEr-WeEstpHALsche Kern besser erhalten ist als in dem ersten 
Fall, aber doch deutlich degenerierte Zellen zeigt, ja daß sogar in 
der dorsalen Abteilung ein umschriebener Ausfall wahrzunehmen 
ist. Aus diesem Umstande läßt sich erkennen, „daß der Rectus 
internus offenbar seine Fasern aus zwei Zellgruppen bezieht, und zwar 
aus dem hinteren Mediankerne und aus dem medialsten Abschnitt 
des Lateralkernes, vorwiegend im hinteren Drittel. Es läßt sich 
weiter erkennen, daß hier ebenfalls Störungen im EDINGER-WESTPHAL- 
schen Kern vorliegen, Störungen, denen höchstens die Pupillenträgheit 
entspricht. 


Trotzdem möchte ich gerade mit Rücksicht auf diesen Fall keine 
besonderen bindenden Schlüsse für die Lokalisation ziehen, weil die 
Kerne trotz ihrer scheinbaren Intaktheit doch eine generelle Schädigung 
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erkennen lassen, die allerdings nur einzelne Zellen betrifft und infolge 
dessen sich klinisch nicht zum Ausdruck gebracht hat. 

Auch in dem zweiten Fall ist um den Aquädukt herum eine mächtige 
Gliawucherung zu sehen. Jedenfalls wird es sich empfehlen, solche Fälle 
genauer zu untersuchen und aus dem Zusammenhalt der klinischen Er- 
scheinungen mit den anatomischen Befunden vielleicht doch zu er- 
schließen, daß die zellulären Schädigungen schuld an den Ausfällen der 
Funktion der Augenmuskeln sind. 


Zur Kenntnis der Zylindrome und Peritheliome 
des Gehirns 
Von 
Shozo Hashimoto, Sapporo (Japan) 
Mit 5 Textabildungen 


In seiner Geschwulstlehre sucht Borst den verwirrenden Be- 
zeichnungen der sarkomatösen Geschwülste in und um Gefäße dadurch 
gerecht zu werden, daß er zunächst zwei große Gruppen abscheidet. 
Das sind die aus dem Gefäßendothel sich selbst entwickelnden Ge- 
schwülste, also echte Endotheliome, und zweitens die aus jenen Zellen 
sich entwickelnden Tumoren, welche man als Peritheliome bezeichnet 
und die um die Gefäße herum Zellschläuche bilden. Man wird also, 
wenn man nichts als ein solches tumorartig verändertes Gefäßstück zur 
differentiellen Diagnose zur Verfügung hat, schon aus der Lage der Zell- 
stränge des Tumors innerhalb oder außerhalb der Gefäßwand die Diagnose 
Endotheliom bzw. Peritheliom stellen können. 

Es erscheint weiters sehr vorteilhaft, daß Borst auch jene Sarkome 
von den Endo- und Peritheliomen loslöst, bei welchen sich die Zellen, 
ohne selbst von der Gefäßwand zu stammen, außen an der Gefäßwand 
anordnen, sie gleichsam einscheiden, Tumoren, die er als perivaskuläre 
Sarkome bezeichnet. 

Von den eben genannten Geschwülsten interessieren uns vorläufig 
nur die Peritheliome und die perivaskulären Sarkome. Wie man weiß, 
hat man bekanntlich zuerst an den Gefäßen der Meningen an der Außen- 
wand befindliche Zellen nachgewiesen (EBERT), die als Perithel bezeichnet 
wurden. Borst ist der Meinung, daß dieses Perithel entwicklungs- 
geschichtlich dem Endothel nahesteht. Die Untersuchungen von ZIMMER- 
MANN haben aber gerade beim Menschen zeigen können, daß es sich hier 
nicht um ein Endothel handelt, sondern daß die von ihm als Perizyten 
bezeichneten Zellen vielleicht kontraktile Elemente der Kapillarwand 
darstellen und — wie er sehr wahrscheinlich macht — Übergänge zu den 
glatten Muskelfasern zeigen. Wir hätten demzufolge hier nicht etwa 
ein dem Endotheliom nahestehendes Gebilde, sondern selbständige 
eigenartige Zellen vor uns. Freilich finden sich auch Abkömmlinge der 
Adventitia an der Außenseite kleinster Gefäße. Aber diese sind in der 
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Minderheit. Wir kommen also zu einer ganz geänderten Auffassung 
jener Gebilde, die man bisher als Perithelien bezeichnet hat, wenn man 
sich die ZIMMERMANNsche Darstellung zur Grundlage nimmt. Die 
Perizyten wären dann Myozyten. Und es wäre nun der Nachweis zu 
erbringen, daß das, was man bisher als Peritheliom bezeichnet hat, 
eventuell gar nichts mit dem Perithel zu tun hat, sondern ein Myozytom 
oder Perizytom darstellt, also einen Tumor ganz eigenartiger Valenz. 
Freilich kann man in völlig entwickelten Tumoren den Charakter der 
Zellen oft schwer erschließen, weil wir dann aus der großen Masse von 
Zellen weder deren Anordnung, noch deren Charakter deutlich erkennen 
können. 

Dazu kommt noch folgendes. Gewöhnlich degenerieren die 
Gefäßwände solcher Peritheliome in ausgedehnter Weise hyalin und 
nähern sich auf diese Weise einer Gruppe von Tumoren, die als Zylindrome 
bezeichnet wurden. Wie man weiß, sind die Peritheliome nicht selten 
im Gehirn zu finden und bilden dort Tumoren, die ziemlich oberfläch- 
lichen Sitz haben, meist von den Gefäßen der Pia ausgehen und entweder 
das Gehirn vor sich her drängen oder aber auch infiltrativ in das Gehirn 
einbrechen. Auch papillomatöser Natur (ich folge hier Borst) können 
solche Peritheliome sein. 

RIBBERT lehnt das Peritheliom als selbständigen Tumor ab, indem 
er meint, daß durch nichts der Beweis erbracht werden könne, daß sich 
solche Tumoren wirklich aus dem Perithel entwickeln. Er akzeptiert 
demzufolge den Begriff perivaskuläres Sarkom, da er die epitheliale 
Anordnung der Zellen um ein Gefäß herum nicht als charakteristisch 
oder spezifisch für den Tumor ansieht. 

Bekannt ist ferner die Anschauung von RıBBERT über die Zylindrome, 
die er bekanntlich als Speicheldrüsen-, bzw. Schleimdrüsen-Epitheliome 
auffaßt. Er meint, daß die Zellstränge, die solche Tumoren bilden, im 
Innern ein mehr oder weniger ausgeprägtes Sekret enthalten, das als 
feinfädige oder hyalin-schleimige Masse erscheint und sich damit als 
Schleimdrüsensekret charakterisiert. 

Sehr wichtig ist die Stellungnahme FiscHers den Zylindromen bzw. 
Peritheliomen gegenüber. Während er das Zylindrom ganz im Sinne 
von RIBBERT auffaßt, negiert er das Peritheliom fast vollständig und 
meint, daß die Neigung von Tumorzellen, sich perivaskulär auszubreiten, 
den verschiedensten Zellformen zukommen könne und daß man dem- 
zufolge aus der Anordnung der Zellen an der Gefäßwand keinesfalls die 
Diagnose Peritheliom machen könne. 

In der kurzen Zusammenfassung über den heutigen Stand der 
Lehre von den Geschwülsten äußert sich zunächst STERNBERG sehr 
kritisch über das Vorkommen von Peritheliomen, ganz im Sinne, wie 
dies FISCHER in seiner späteren Darstellung getan hat. Er meint, daß 
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sich unter dem Namen des Perithelioms Geschwülste verschiedener Art, 
perivaskuläre Sarkome, Karzinome verbergen können und daß vielleicht 
ein. Teil als perivaskuläres Endotheliom aufzufassen wäre. Bezüglich 
der Zylindrome steht er auf dem Standpunkt, daß wir das Vorkommen 
der hyalinen Massen nur als ein Symptom, das allerdings dem Tumor 
einen besonderen Charakter verleiht, auffassen dürfen, ein Symptom 
jedoch, das bei den verschiedenartigsten Tumoren vorzukommen pflegt. 

Ich habe verzichtet, aus der Literatur die einzelnen Fälle anzuführen 
und möchte nur an einer Reihe von eigenen Fällen zeigen, was sich bei 
Peritheliomen, bzw. Zylindromen — soweit sie im zentralen Nerven- 
system vorkommen — findet und welche Ansicht der Autoren am ehesten 
zu Recht besteht. 


L Fall. 

Dieser Fall ist deshalb besonders bemerkenswert, weil es sich um einen 
Tumor des linken Schläfelappens handelt, der operativ entfernt wurde. 
Nach dieser Operation wurde die Patientin durch drei Monate bestrahlt. 
Da aber die Erscheinungen sehr an Intensität gewannen und ganz den Ein- 
druck eines Rezidivtumors hervorriefen, wurde die Patientin ein zweitesmal 
operiert und diesmal fand man einen nahezu kindsfaustgroßen Tumor, 
während der erste etwa die Größe einer großen Walnuß besaß. 

Der erste Tumor zeigt folgende Struktur: 

Im Zentrum ist er nahezu vollständig nekrotisch. Man sieht hier nur mehr 
einzelne Blutgefäße und sonst ein nahezu homogenes Gewebe, aus dem hie 
und da noch einzelne erhaltene lanzettliche Kerne zu erkennen sind. Sucht 
man aber nun die Ränder des Tumors ab, so sieht man zunächst auch dort 
bereits ein ziemliches Ödem mit großen Lücken. Dann sieht man Gefäße 
oder, besser gesagt, Bluträume, die kaum den Charakter der Gefäßwand 
erkennen lassen, sondern aus einer großen Masse von durcheinandergestellten 
Zellen gebildet werden. An einzelnen dieser Gefäße kann man eine Intima 
erkennen, dann folgen ringförmig um das Lumen angeordnete Zellen, die 
am ehesten den Charakter von Fibroblasten besitzen und nach außen liegt 
dann ein Zellmantel, der Zellen mehr endothelialen (perithelialen) Charakters 
aufweist. An einzelnen Stellen gewinnt der ganze den Charakter des Zylin- 
droms dadurch, daß die Zellen von bindegewebigem Charakter homogen 
werden. 

Offenbar handelt es sich hier um Gefäße mit besonderer Form der 
Entartung; an einzelnen Stellen aber macht es eher den Eindruck, als ob 
hier ein Duraendotheliom vorläge und die scheinbaren Gefäße nichts anderes 
sind als Bluträume der Dura. Die Innenlagen sind meist so, daß der Kern 
sagittal geschnitten ist, die Außenlagen so, daß die Kerne quergetroffen 
erscheinen. Die Umgebung solcher Bluträume ist zum Teil ödematös und 
mitten in dem Ödem sieht man ein ganz homogenes Gerinnsel. Stellenweise 
bildet der Tumor perlenartige Gebilde. Wo der Tumor noch frischer ist, 
sieht man immer ein Gefäß oder einen diesem ähnlichen Hohlraum und um 
das Gefäß herum die Anordnung der fibroblastähnlichen Zellen. Aber das 
Gewebe ist zumeist nekrotisch. Frische Zellen sind nur sehr wenige zu finden. 
Am ehesten hat das Ganze dort, wo es frischer ist, Ähnlichkeit mit Dura- 
gewebe und den bekannten durchbluteten Stellen. Dort wo noch Matrix- 
gewebe des Tumors erhalten ist, zeigt dieses am ehesten den Charakter der 
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Dura mit eigentümlichen blutgefäßähnlichen Räumen: Also im Zentrum 
den Hohlraum mit Blut gefüllt, dann den Kranz von fibroblastähnlichen 
Gebilden unregelmäßig angeordnet, dann eine homogene Masse und schließ- 
lich an dem Rande dieser mehr homogeneren Massen mit blassem Kern 
typische Fibroblasten. Man sieht aber auch viel Blutpigment im Gewebe. 
Andere Färbungen lassen nicht wesentlich mehr erkennen. Vielleicht daß man 
in der NıssL-Färbung besser das Endothel an den Gefäßen erkennen kann 
und sieht, daß tatsächlich ein Teil im Tumor befindlicher Gebilde von Gefäßen 
ausgeht oder Gefäße im Zentrum hat. 

Versucht man nun, den Rezidivtumor genauer ins Auge zu fassen, 
so zeigt sich ein ganz merkwürdiges Bild. Er ist wesentlich zellreicher und 
zeigt im Innern Stränge eines mit Eosin blaßrot gefärbten faserigen Gewebes. 


Abb. 1 (Fall I). Rezidivtumor der Dura mater 


an dem sich Zellanhäufungen finden (Abb. 1). Diese Zellstränge begleiten die 
Fasern in ein- bis zweizelligen Schichten. Auch hier sieht man an einzelnen 
Stellen scheinbar ein Blutgefäß mit einem Endothelhäutchen, dann folgt 
ein solcher homogener Strang als Media und außen wiederum die erwähnten 
Zellen. An einzelnen Stellen kann man auch erkennen, daß das homogene 
Gewebe längsgestreift ist. Es zeigt zahlreiche Bluträume, ohne daß es sich 
um Gefäße handelte. Dort wo der Tumor ganz jung ist, sieht man nur die 
Zellen allein und kann nur erkennen, daß es sich um spindelige oder stäbchen- 
förmige Zellen handelt mit einem chromatinarmen, länglichen Kern. Die 
Kerne sind längs und quer getroffen und stellenweise so zahlreich, daß man 
Plasma gar nicht wahrnimmt und ganz der Charakter eines Neurinoms er- 
weckt wird. Dort wo nur Zellen sind, kann man aber auch erkennen, daß 
sie längsstreifenförmig angeordnet sind und nur in seltenen Gebieten quer- 
getroffen erscheinen. 

Ein GıEson-Präparat zeigt reichlich Bindegewebe, nicht nur an den 
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Gefäßen, sondern auch streifenförmig im Gewebe, so daß man den Eindruck 
gewinnt, es handle sich hier stellenweise um Dura. Hat man zufällig das 
Glück, an einem Querschnitt ein solches Balkenwerk zu sehen, dann bemerkt 
man folgendes: Im Zentrum eine Kernmasse mit sehr mäßigem Plasma, die 
Kerne quergetroffen. Kann man eine Zelle isolieren, so hat sie ein endo- 
theliales Aussehen. Im Innern dieser eigentümlichen Zellen sind immer ein 
Paar Blutkörperchen, dann folgt eine homogene Wand aus diesem eigentüm- 
lich fädig mit Eosin blaßrot gefärbten Gewebe und schließlich die typischen 
schmalen Zellen im Kern. Hier sind kaum nekrotische Partien zu erkennen. 
Auch hier hat man den Eindruck, als wenn die Bluträume nicht Gefäßen 
angehören würden, sondern frei im Gewebe sind. Jedenfalls findet sich 
nirgends eine typische Gefäßwand. Zeichen eines destruktiven Prozesses 
sind auch hier zu sehen, indem mitten im Gewebe ganz homogene Partien 
mit wenigen eingestreuten Kernen zu finden sind. 

Noch besser zeigt sich in zwei anderen Präparaten des Rezidivtumors 
dessen histologische Struktur. Man sieht wieder die eigentümlichen fast 
zellfreien, streifenförmigen, blaßrosa tingierten Balken, die einen deutlichen 
äußeren Zellbelag aufweisen und zwischen diesem Zellbelag sieht man rote 
Blutkörperchen. Trifft man nun eine solche Anordnung quer, so ergibt sich 
selbstverständlich von innen nach außen zunächst der doppelte Zellbelag 
mit den roten Blutkörperchen im Innern, dann das homogene streifenförmige 
Gebiet und dann wieder ein Zellbelag. Trifft man zellfreie, so haben sie ganz 
den Charakter der Endothelzellen. An einzelnen Stellen sieht man Ödem 
im Tumor selbst und durchblutete Stellen. An anderen sieht man wieder 
Lakunen. Gegen die Peripherie zu werden diese Streifen schmäler und sind 
dann von Zellen bedeckt, die vollständig den Charakter der Bindegewebs- 
zellen an sich tragen. Längliche Kerne, spindeliges Plasma, so daß also der 
Typus der Dura mater vollständig zu Tage tritt. Ganz peripher sieht man 
dann größere Bluträume und auch ziemlich viel nekrotisches Gewebe, auch 
abgeblaßte Zellinseln sind zu bemerken. 


Zusammenfassend also läßt sich sagen, daß es sich hier um einen 
Tumor handelt, der stellenweise den Charakter eines perivasculären Sar- 
koms oder Perithelioms aufweist, der aber in Wirklichkeit von der Dura 
abstammt und aus den Durafibrillen und den Belegzellen entstanden ist. 
(Belegzellentumor RıEuts). 

Was nun das Wachstum des Tumors anlangt, so wächst er teils ex- 
pansiv, teils dringt er in das Gewebe ein. Beim operativen Eingriff hatte 
es den Anschein, als ob sich der knollige Tumor leicht herausheben ließe. 
eine scharfe Begrenzung (Kapsel) habe. 


II. Fall (Nr. 3934). 

Im zweiten Fall handelt es sich um einen Tumor, der im Stirnpol 
gesessen ist und in seinem Äußeren viel Ähnlichkeit hatte mit dem eben 
beschriebenen. Bei genauerem Zusehen aber erweist sich dieser Tumor 
doch ganz anders zusammengesetzt. 

Wenn man die Partien ins Auge faßt, die nicht nekrotisch verändert 
sind, so zeigt sich, daß auch hier die Gefäße eine große Rolle spielen. Es 
zeigt sich folgendes: Um einen Hohlraum, der eine Endothelauskleidung 
trägt, aber kein Blut enthält, findet sich eine dünne Lage von Bindegewebs- 
zellen längs getroffen. Anschließend an diese dünne Lage ist dann ein Ring 
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von Zellen sichtbar, der zentral ganz den Charakter eines kubischen Endo- 
thels trägt, während er in der Mitte mehr rundliche Zellen enthält mit zum 
Teile hellen, zum Teile degeneriert zusammengesinterten Kernen. Die äußere 
Grenze bildet wieder ein eigentümliches Bindegewebe (Abb. 2 und 3). Diese 
Bildungen sind jedoch nicht sehr häufig. Sonst zeigt der Tumor ganz den 
den Charakter eines Sarkoms, und zwar eines alveolären Sarkoms. Die Zellen 
sind gebläht, die Kerne wandgestellt. Auch zeigt der Kern vielfach Wand- 
hyperchromatose. Untersucht man nun die echten Gefäße, so sind sie sehr 
wesentlich verändert und man hat den Eindruck, als würden diese Verände- 
rungen schon in der Media beginnen, während die Adventitia bereits tumor- 
ähnliche Zellen enthält. Einzelne Gefäße zeigen folgendes Bild: Im Zentrum 


Abb. 2 (Fall II). Gefäßähnlicher Hohlraum mit Mantel von Tumorzellen 


ist das Endothel verhältnismäßig erhalten, die Media vollständig homogenisiert 
und abgeblaßt, an der Adventitia bereits deutliche Tumorzellen. Die An- 
ordnung in diesem Falle ist keineswegs gleichmäßig. Sie ist an verschiedenen 
Stellen ganz verschieden. Der größte Teil des Tumors ist nekrotisch, und 
zwar vollständig nekrotisch und man hat den Eindruck, als wenn immer im 
Zentrum einer solchen Nekrose ein Gefäß sich befände, das thrombosiert ist. 
Außerdem gibt es in dem Tumor zystöse Räume, deren Wand gleichfalls 
vielfach Ähnlichkeit mit Gefäßwänden hat. Sie sind aber nicht mit Blut 
gefüllt. Man kann auch folgendes sehen: Ein thrombosiertes Gefäß, von dem 
kaum noch das Endothel der Intima kenntlich ist, eine vollständig homogeni- 
sierte Media, die verbreitert, stellenweise bereits so nekrotisch ist, daß Lücken 
in ihr auftreten. Der Rand dieses eigentümlichen Gebildes wird von typischen 
Tumorzellen eingenommen. Gleich daneben aber sieht man bereits wieder 
gequollene, spindelige Bindegewebszellen. Das Spiel wiederholt sich also. 
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Es ist auch hier das Gleiche. Im Zentrum ein Gefäß, scheinbar eine homo- 
genisierte Media, die Ränder gebildet von Tumorzellen. Im Zentrum ein 
Hohlraum ohne Inhalt. Die Wandbekleidung ist eine ganz einfache Lage von 
Endothel, dann ein dünnes bindegewebiges Häutchen und schließlich ein 
Kranz von Tumorzellen. Ferner kann man sehen, wie in einzelnen solchen 
Hohlräumen Haufen von Zellen liegen, die offenbar endothelialer Herkunft 
sind und zum Teil schon die Zeichen schwerer Degeneration an sich tragen. 
Mitunter zeigen die Zellen um die Hohlräume besonders starke Ähnlichkeit 
mit Ependymzellen. Es ist in diesem Falle sehr schwierig zu sagen, welcher 
Kategorie der Tumor angehört, ob es sich nicht lediglich um ein gewöhnliches 
Sarkom handelt, das sich längs der Gefäße fortschiebt und auf diese Weise 


Abb. 3 (Fall II). Detail aus Abb. 2 


um die Gefäße, die offenbar durch Störung etwas erweitert sind, einen 
Kranz von Tumorzellen legt. Man müßte dann annehmen, daß diese Tumor- 
zellen im Vırcuow-Rogınschen Raum fortschreiten und so das Bild eines 
perivaskulären Tumors imitieren. An anderer Stelle, besonders im NIssL- 
Präparat. sieht man die Media des Gefäßes intakt und nur die Adventitia 
des Gefäßes von Tumorgewebe eingenommen. Jedenfalls bilden die Tumor- 
zellen Schläuche, die im Querschnitt getroffen, die eigentümlichen Bilder 
des Tumors hervorrufen. 

Versucht man nun, diesen Tumor ganz von der Peripherie aus anzusehen, 
so zeigt sein Gewebe in vieler Beziehung ähnliche Bilder, wie beim erst- 
geschilderten Tumor. Man kann auch hier eigentümliche Balken von einem 
homogenen Gewebe sehen, die mit einem dünnen Saum länglicher spindeliger 
Zellen bekleidet sind. Man hat ganz den Eindruck des Duragewebes, wenn 
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man solche Stellen ansieht. Daneben entwickelt sich dann der Tumor in der 
früher geschilderten Weise. 


III. Fall. 

In diesem Falle handelt es sich um ein großzelliges Rundzellsarkom, 
das metastatisch auch das Gehirn getroffen hat. Die Zellen dieses Sarkoms 
sind ziemlich groß, der Kern ein ganz heller mit einer deutlichen Membrane 
versehen und Kernkörperchen. Man sieht auch Riesenzellen, d. h. große 
Zellen mit vielen Kernen auf der einen Seite und degenerierte Zellen auf der 
anderen Seite. Auch durchblutete Stellen finden sich. Was hier interessiert, 
ist eigentlich nur das Verhalten dieses großzelligen Rundzellsarkoms zu den 
Gefäßen. Gewöhnlich läßt sich eine Abhängigkeit des Tumors vom Gefäß 
nicht erkennen. Nur an einzelnen Stellen kann man sehen, daß die Tumor- 


Abb. 4. Zylindrom (Peritheliom) der Dura mater 


zellen sich reihenförmig der Adventitia anschließen oder sogar in dem ad- 
ventitiellen Lymphraum auftreten. Sie bilden dann nur im innern des Tumors, 
nicht an der Peripherie oder in der Kapsel, perivaskuläre Anhäufungen. 
Solche sind an den Kapillaren sowohl als auch an größeren Gefäßen zu sehen. 
Es ist, als ob sich die Zellen längs der Gefäße vorschieben. Jedenfalls hat man 
nirgends den Eindruck, als ob diese Tumoren aus den Gefäßen selbst hervor- 
gegangen wären. 

IV. Fall. 

Schließlich möchte ich einen Schnitt aus der Sammlung des neurolo- 
gischen Institutes erwähnen, von dem allerdings nur einzelne Präparate vor- 
handen sind, die aber eigentlich das schönste Bild eines echten Perithelioms 
geben. Es handelt sich dabei um einen Tumor der Dura, bei dem wir Gefäße 
finden mit vollständig intaktem Endothelhäutchen. Um diese Endothel- 
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häutchen liegt nun eine Masse, die wir als eine fädig-netzige beschreiben 
können, mit Eosin blaßrosa gefärbt, und die nur hie und da einen eingestreuten 
Kern erkennen lassen (Abb. 4). Bei genauer Durchsicht kann man mitunter 
erkennen, daß Vorstufen solcher fädig-netzigen Massen aus Zellen gebildet 
werden, welche länglich lanzettlich, ganz den Charakter der Durabeleg- 
zellen besitzen. An der Wand eines solchen homogenen, netzartigen Gebildes 
liegen spärliche Reihen von Zellen. Es ist nicht schwer, dieselben genauer zu 
beschreiben. Sie haben einen dunklen Kern von ganz verschiedenen Größen, 
der bei den größeren Zellen eine lichte Aufhellung zeigt, eine dieke Membrane 
besitzt und im Innern Granula hat, mit einem spärlichen Gerüst. Die Kerne 
erinnern am ehesten an Lymphozytenkerne. An einzelnen Stellen jedoch 
haben diese Kerne eine beträchtliche Größe erreicht und ähneln dann am 


Abb. 5 (Fall IV). Gerinnungen und Wanddegeneration 


ehesten einem Adventitiakern oder einem Endothelkern. Das Plasma solcher 
Zellen ist, ob der Kern groß oder klein ist, unter allen Umständen ein sehr 
spärliches. Manchmal hat diese Zelle kubische Form, manchmal ist sie mehr 
polygonal. Aber doch herrscht die kubische Form vor. Man kann auch Fort- 
sätze an diesen Zellen wahrnehmen. Sicher ist, daß immer im Zentrum ein 
Blutgefäß ist, in dessen Wand das eigentümlich homogene Gewebe sich findet 
und schließlich der Zellkranz. An einzelnen Stellen kann man erkennen, daß 
das homogene Gewebe eigentlich aus diesem Zellkranz in der Weise ent- 
steht, daß ein Teil des Protoplasma dieser Zellen die eigenartige Umwandlung 
erfährt, wobei natürlicherweise einzelne Zellen zugrunde gehen. Man bekommt 
manchmal Bilder, die allerdings ganz entfernt an Analoges beim Ependym- 
blastom erinnern. An einzelnen Stellen sieht man im innern der Blutgefäße 
geronnenes Fibrin (Abb. 5). An solchen Gefäßen fehlt dann die Wand und 
man sieht Übergänge zu derartigen Störungen, indem das Intimaendothel 
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sich verbreitert und ebenfalls homogenisiert, bis schließlich nur eine 
homogene fibrinoide Masse im Innern des Gefäßes übrig bleibt. 

Ich habe im vorangegangenen eine Reihe ganz verschiedenartiger 
Tumoren beschrieben, die sich nur in gewissem Sinne histologisch gleich 
präsentieren. Das heißt, es sind Tumoren mit einem Gefäß oder einem 
Hohlraum oder einer mehr minder homogenen Masse im inneren und um 
das Gefäß herum, dessen Wand entweder verändert oder normal ist, 
ein eigentümlicher Kranz von Zellen. 

Es ist mir gelungen, in diesen Präparaten zu zeigen, daß es sich um 
ganz verschiedene Verhältnisse handelt. Das erste Mal um einen Dura- 
tumor, der rezidiviert ist. 

In der Arbeit von Ben, hat sich gezeigt, daß eine Reihe von Tumoren 
der Dura aus Fibroblasten hervorgehen, die nach ihrer völligen Ent- 
wicklung die Balken des Duragewebes einscheiden. RIEHL nennt sie 
Fibrillenscheidenzellen. Es ist nun sehr interessant, daß diese Fibrillen- 
scheidenzelltumoren unter Umständen ganz den Charakter des Sarkoms 
annehmen können, unter Umständen aber den Eindruck eines Zylindroms 
oder eines Perithelioms erwecken, indem die Scheidenzellen wuchern 
und im Zentrum den Durabindegewebsbalken, der sehr kernarm ist 
und meist homogenisiert erscheint, aufweisen. 

Wir werden also einen Teil der als Zylindrome beschriebenen Tumoren 
als Fibrillenscheidenzelltumoren bezeichnen können, Gelegentlich treten 
auch Hohlräume in diesen Durabalken auf, so daß mitunter ganz der 
Eindruck eines Perithelioms hervorgerufen wird. 

Im zweiten Falle handelt es sich wohl um ein Sarkom, Doch ist 
nicht sicher zu entscheiden, ob das Sarkom von der Adventitia ausgeht 
oder ob es sich auch hier um eine peritheliomäbnliche Bildung handelt. 
Ersteres ist das wahrscheinlichere. Bei diesem Tumor, der ganz wesent- 
lich nekrotisiert ist, zeigt sich, daß die Media sowohl als auch die Ad- 
ventitia in eine vollkommen homogenisierte Masse umgewandelt sein 
kann, eine Masse, bei der wir nicht mehr imstande sind, die Herkunft. 
zu bestimmen. Dasselbe gilt wohl auch für die Zellen, die keineswegs 
so charakteristisch sind, daß man sie als Ende- oder Peritheliom be- 
zeichnen könnte. 

Während der dritte Tumor ein echtes Rundzellensarkom ist und an 
einzelnen Stellen erkennen läßt, daß sich die Zellen an Gefäßen entlang 
vorschieben, ist der vierte Tumor das, was man gemeinhin als Peritheliom 
bezeichnet. Es ist nun interessant, daß gerade dieser Tumor im Zentrum 
immer ein Gefäß, ein absolut einwandfreies Blutgefäß, zeigt oder wenigstens 
die Intima eines Gefäßes und das an dem Gefäß eine homogene netzig- 
fädige Substanz ganz homogen zu finden ist, mit Eosin blaß gefärbt, an 
die sich außen Zellen schließen, die den Charakter der Endothelzellen 
(Perithelzellen) erkennen lassen. 
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Hier haben wir also das typische Bild des Perithelioms (Zylindroms) 
und man kann gerade in diesem Falle sehen, daß diese netzig-fädigen Ge- 
bilde ebenfalls aus Zellen entstanden sind. Entweder handelt es sich 
um Zellen, die den Fibroblasten nahestehen oder aber es handelt sich um 
Fortsätze der noch erhaltenen, sonst in der Form mehr kubischen Zellen. 

Ich habe erwähnt, daß man manchmal ganz den Eindruck eines 
Ependymblastoms gewinnt. Es wäre wohl möglich, daß es sich hier um 
zwei Arten von Zellen handelt. Solche, die zugrunde gehen und das 
fädig-netzige Gerüst bilden und solche, die als eigentliche Tumorzellen 
an der Außenseite der homogenen Massen sich anhäufen. 

Jedenfalls sieht man, wie recht die Autoren haben, den Begriff des 
Perithelioms zu negieren. Im Zentralnervensystem wird wohl der größte 
Teil dessen, was wir Zylindrom und Peritheliom nennen, in die Gruppe 
der Duraendotheliome, bzw. Begleitzellentumoren nach RIEHL zu 
rechnen sein. Es wird dann weiters wohl damit zu rechnen sein, daß 
Sarkome, die von der Gefäßwand ausgehen, und zwar der Adventitia, 
ganz analoge Charaktere gewinnen können und schließlich wird man 
vielleicht auch mit einem echten Peritheliom rechnen müssen, falls nicht 
nach den Anschauungen von ZIMMERMANN der Begriff Peritheliom über- 
haupt fallen zu lassen wäre, da die in Frage stehenden Zellen nach dem 
genannten Autor höchstwahrscheinlich als Myozyten aufzufassen sind. 
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Zur Frage der Lipodystrophia progressiva 
Von 
Prof. Dr. Otto Marburg, Wien 


Mit 10 Textabbildungen 


Seit Sımons (Zeitschr. f.d. ges. Neurol. u. Psych. 1911, V, 29, 
ibidem 1913, XIX, 377) das Krankheitsbild der Lipodystrophie als 
selbständiges hervorgehoben hat, sind eine ganze Reihe,derartiger Fälle 
bekannt geworden. 

Dr GveLiemo (Rivista di patol. nerv. e ment. 1926, XXXI, 485) 
konnte bereits 60 solcher Arbeiten zusammenstellen. Eine Autopsie 
solcher Fälle wurde — wenn man von den von Zarra (Rivista di patol. 
nerv. e ment. 1919, XXIV, 339, 1920, XXV, 25) erwähnten Beobachtungen 
MOoRGAGNIS und HUSLERS absieht — nur zweimal gemacht: In dem einen 
von PARKES WERRR TH. GUNEWARDENE (The British Journal of Children 
Diseases, 1919, XVI, 200) und Zarra selbst. Denn die gelegentlichen 
Untersuchungen von Hautstückchen kommen ja kaum in Betracht. 

In dem Falle von WEBER-GUNEWARDENE handelt es sich um ein 
13jähriges Mädchen, das an Pyämie zugrunde gegangen war. Es fand 
sich, um das besonders hervorzuheben, die Glandula thyreoidea verändert, 
etwa einer Kolloidstruma entsprechend. Die Nebenniere erscheint 
angeblich atrophisch, während die Hypophyse mangels guter Färbung 
sehr wenige Veränderungen aufwies. Die Ovarien waren normal. ZALLA 
hat die Drüsen viel besser untersucht und konnte eigentlich nur sichere 
nennenswerte Veränderungen der Hypophyse feststellen, die sich in 
einer Art Reduktion des drüsigen Anteiles zum Ausdruck brachten: 
und zwar war das eigentlich eine mehr quantitative Reduktion, während 
sonst die Zusammensetzung des Organes sich als normal erwies. In den 
Elementen selbst fand sich nach ZALLA eine besondere Aktivität, was 
immerhin bei der sonst allgemeinen Reduktion auffällig ist. 

Ich bin nun selbst zur Beobachtung eines solchen Falles gekommen, 
der durch einen unglücklichen Zufall in kurzer Zeit zugrunde gegangen 
ist. Es handelt sich um eine 36jährige Frau. Aus der Anamnese geht 
hervor, daß der Vater an Magenkrebs, die Mutter an Diabetes gestorben 
ist, ein Bruder an Blutvergiftung, eine Schwester an Leukämie. Zwei 
Brüder sind im Krieg gefallen, zwei Brüder sind gesund. Als Kind über- 
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stand sie Masern und litt an Rachitis. Mit 15 Jahren Menarche. Die 
Menses immer regelmäßig. Seit etwa zwei Monaten um acht Tage früher, 
drei bis sieben Tage dauernd, mittelstarker Blutverlust, keine Schmerzen. 
Vor 16 Jahren ein Abort im zweiten Monat. Vor 14 Jahren ein Partus, 
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Abb. 1. Atrophie des Wangenfettes 


Abb. 2. Ansicht von der Seite. Auf- Abb. 3 
fälliges Vorspringen der Nase Die Verteilung des Fettes 


normales Mädchen, vor einem Jahr eine Totgeburt. Patientin war 
schon als Kind auffällig dick und wog mit elf Jahren 48 kg. 
Mit 18 Jahren überstand sie einen Lungenspitzenkatarrh, wobei sie 
stark abmagerte, dann aber wieder zunahm. Nach der Gravidität vor 
14 Jahren beginnt die jetzige Krankheit, indem sie angibt, daß sie am 
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Unterkörper damals auffällig zugenommen hat, während der Oberkörper, 
mager blieb. Sie stillte das Kind 18 Monate lang. Sie litt gelegentlich 
an Kopfschmerzen und wird jetzt beim Gehen und Stehen leicht müde, 
bekommt Schwellungen an den Beinen, die auch schmerzen. Es ist 


Abb. 4 Abb. 5 
Die Verteilung des Fettes Die Verteilung des Fettes 


kein Anhaltspunkt für Lues. Die Patientin ist psychisch und intellektuell 
vollständig frei, hat eigentlich einen vollständig negativen Nervenbefund. 
Es bestehen die Reste einer bilateralen Apizitis vorwiegend rechts. Das 
Herz ist normal. Puls 66, Aufnahmstemperatur 37. Harnbefund negativ. 
Der Röntgenbefund ist negativ, bis auf eine arthritische Veränderung 
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im Kniegelenk. Der Augenbefund ergibt eine Refraktionsstörung, normale 

, Gesichtsfeldgrenzen und ganz kleine retinitische Herdchen peripapillär. 
Die Grundumsatzbestimmung ist + 12,6, also die obere Grenze der 
Fehlergrenze. 

Am auffälligsten ist das Exterieur der Patientin. Es handelt sich umeine 
hochgradige Atrophiedes Wangenfettes (Abb. 1,2). DieNasespringt auffällig 
vor. Die Wangen selbst grubig eingesunken und es besteht eine leicht gelb- 
liche Verfärbung am oberen Ansatz des Sternocleidomastoideus. Bis etwa 
an die Grenze des Rippenbogens fehlt jedes Fett (Abb. 3, 4, 5). Die Muskeln 
springendeutlich hervor und zeigen keine Veränderung gegenüber der Norm. 
Die Mammae ganz atrophisch, aber enthalten deutliche Drüsengewebe. 


Abb. 6. Hände etwas akromegal verändert 


Im Gegensatz zu den oberen Partien sind die unteren Partien über 
mäßig fettreich, was am besten aus den Abbildungen hervorgeht. Auf- 
fällig ist der akromegale Typus der Hände und Füße (Abb. 6 und 7), 
weniger jener der Nase, obwohl auch diese größer ist als es dem Gesicht 
entspricht. Eine leichte Diastase der Zähne des Unterkiefers besteht 
gleichfalls. Die Temperatur der Haut ist normal. Es besteht kein Durst- 
gefühl und keine Polyurie. 

Die Kranke, die zum Studium dieser trophischen Störungen an die 
Klinik EISELSBERG aufgenommen wurde, hatte gleich bei Beginn eine 
Angina, die sich als septisch erwies. Es trat eine allgemeine Septikopyämie 
ein, der die Patientin nach wenigen Tagen erlag. 

Der Obduktionsbefund, der im pathologischen Institute von Pro- 
fessor MARESCH durch Dr. FELLER erhoben wurde, ergab: Übermittel- 
große, sehr kräftige, weibliche Leiche mit leicht subikterischem Kolorit 
der äußeren Haut. Auffallende Atrophie der Fazialismuskulatur in der 
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rechten Gesichtshälfte. Besonders bemerkenswert ist im Bereiche des 
Halses, der oberen Extremitäten und auch des Brustkorbes ein voll- 
kommenes Fehlen des subkutanen Fettpolsters. Gleichzeitig ist in diesem 
Bereich das durch die unter der Haut gelegenen Muskeln bedingte Relief 
der Körperfläche ganz besonders deutlich, so daß eine geradezu männ- 
liche Konfiguration dieser Körperteile entsteht. Die Mamma beiderseits 
nur als ganz flacher Kegel vorspringend, die Mamma vollkommen fett- 
arm. In der Höhe des Processus xiphoideus und analog auch in der 
gleichen Höhe am Rücken beginnt 
ein ganz auffallend mächtiger Panni- 
culus adiposus. Am Oberbauch im 
Bereich der vorderen Bauchwand 
noch eine Dicke von 3 cm aufwei- 
send, erreicht er über dem Unter- 
bauch eine maximale Dicke von 
7 cm, so zwar, daß eine hänge- 
bauchartige Konfiguration der vor- 
deren Bauchwand entsteht. Ganz 
analog nimmt das Fettgewebe der 
Subkutis im Bereiche des Rückens 
an Dicke zu und erreicht eine ganz 
besondere Mächtigkeit im Bereiche 
der Glutealgegend (8cm dick). Über 
der Vorderseite der Vorderschenkel 
mißt der Panniculus adiposus 6 bis 
7cm, während er vergleichsweise 
über der Beugeseite der Oberarme 
vollkommen fehlt. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle 
erweisen sich die Dünndarmschlin- 
gen durchwegs stark gebläht. In der freien Bauchhöhle findet sich eine 
Menge von zirka 11 dünnflüssigen, gelblichen, geruchlosen Eiters, in 
deren Abstrich Streptokokken in Reinkultur nachzuweisen sind. Das 
gesamte viszerale und parietale Peritoneum von matten, mürben, leicht 
abkratzbaren, fibrinös-eitrigen Membranen bedeckt. Ein Ausgangs- 
punkt der eitrigen Entzündung des Peritoneums in der Bauchhöhle 
nicht auffindbar. Die Bauchorgane parenchymatös degeneriert, sonst o. B. 

Die Milz akut entzündlich geschwollen. Der Uterus vergrößert. 
In seinem Cavum die Schleimhaut stark verdickt, aufgelockert und 
durchblutet (menstruelle Uterusmucosa). Im rechten Ovarium ein linsen- 
großes Corpus luteum spurium. 

Der Magendarmtrakt, abgesehen von seiner Dilatation, was Inhalt 
und Wandbeschaffenheit anlangt, o. B. 


Abb.7. Füße größer als es der Norm 
in diesem Falle entspricht 
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Das Zwerchfell durch das Exsudat in der Bauchhöhle und durch die 
Dilatation der Darmschlingen enorm hochgedrängt, rechts oberer Rand 
der dritten, links oberer Rand der vierten Rippe. Die Lungen dadurch, 
namentlich im Unterlappenbereich hochgradig komprimiert und luft- 
leer. In beiden Pleurahöhlen zirka 200 bis 300 cem dünnflüssigen, gelben 
Eiters. In den abhängigen Partien beider Unterlappen, namentlich 
links, vereinzelte, handtellergroße Abszesse und größere (bis haselnuß- 
große) dunkelrote, zum Teil ebenfalls in eitriger Einschmelzung begritfene 
Herde. Im Abstrich der Pleura und der Abszesse ebenfalls Streptokokken 
in Reinkultur. Die Tracheobronchialschleimhaut unverändert, die 
Hiluslymphdrüsen etwas geschwollen. 

Das Herz etwas dilatiert, der Herzmuskel schlaff und zerreißlich, 
seine Farbe blaßgraurot. 

Die Tonsillen beiderseits sehr stark vergrößert, auffallend zerklüftet, 
in der Tiefe der Krypten reichlich frische Eiterpfröpfchen. Auf dem 
Durchschnitt neben Eiter auch tief in den Krypten eine schwielige Dis- 
soziation der Tonsille. Die Pharynx- und Mundschleimhaut stark gerötet. 

Das Gehirn etwas vergrößert, die Gyri über der Konvexität der 
Hemisphären abgeplattet. Die Tonsillen durch einen Schnürring ent- 
sprechend der Umrandung des großen Hinterhauptsloches scharf gegen 
das benachbarte Kleinhirn abgegrenzt. Die Leptomeningen zart und 
hyperämisch. Das Gehirn sonst makroskopisch und von außen o B., 
wurde dem neurologischen Institut zur weiteren Untersuchung über- 
lassen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Angina tonsillaris subsequente 
septico-Pyaemia-Abscessus metastatici pulmonum cum pleuritide puru- 
lenta bilaterali et peritonitide diffusa recenta fibrinoso-purulenta. 

Es interessierte mich natürlich zuerst eine Untersuchung jener 
Gegenden im Gehirn, die heute als nervöse Zentren für den Stoffwechsel 
angesehen werden. Das ist in allererster Linie das Gebiet des Tuber, 
vom Corpus mamillare angefangen, bis in das vordere Gebiet des Thala- 
mus. Da es sich hier um einen jahrelangen Prozeß handelt, so war ich 
der Meinung, man würde der Sache am besten gerecht werden, wenn 
man eine Serie durch dieses Gebiet nach NıssL gefärbt anlegt: Also 
beginnend vom kaudalen Ende der Corpora mamillaria bis in das vordere 
Gebiet des Thalamus opticus. 

Das Erste, was bei der Durchmusterung dieses Gebietes ins Auge 
fällt, ist eine akute diffuse Enzephalitis, offenbar durch den pyämischen 
Prozeß bedingt. Sie ist an einzelnen Stellen intensiver, an einzelnen 
Stellen weniger intensiv, so z. B. in den kaudalen Partien weniger 
mächtig als in den zerebralen. Das Zweite ist ein exzessiver Zell- 
reichtum, und zwar, wenn man normale Gehirne vergleicht, zeigt 
sich, daß besonders die Zellen um den Ventrikel herum auffallend 
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dicht und reichlich sind. Leider erscheinen infolge der Enzephalitis die 
Zellen meist nicht normal, sondern im Zustande einer mehr oder minder 
akuten Degeneration. Das gilt aber für die Mehrzahl der Zellen. Man 
wird also nur das Vorhandensein oder das Fehlen der Zellen für den in 
Rede stehenden Prozeß verantwortlich machen können. 

Als erster der Kerne fällt kaudal-oral fortschreitend der Nucleus 
mamillo-infundibularis ins Auge. Er zeichnet sich durch einen besonderen 
Zellreichtum aus. Die Zellen sind zum Teil axonal degeneriert, zum Teil 
zeigen sie eine Schwellung mit Schwund der Tigroide, bei zentralen 


Abb. 8. Zellhaufen im Tuber cinereum (medianer Tuberkern) 


Kernen. Ein Verlust oder ein Ausfall von Zellen in diesem Kern ist ab- 
solut nicht zu konstatieren. 

Ein gleiches gilt für die Ansakerne. Immer wieder ist es der enorme 
Reichtum an Zellen, der hier in die Augen fällt. Oral, dort wo das Tuber 
vollständig freiliegt, zeigt sich inmitten des Tuber ein mittelgroßzelliger 
Kern (Abb. 8), der dem Charakter nach eher den Ansakernen nahesteht 
als dem Nucleus mamillo-infundibularis. Lateral davon im Tuber sind 
zahlreiche kleine Zellen. Auffallend ist auch der enorme Zellreichtum 
der Commissura media und der dorsal und ventral davon befindlichen 
paraventrikularen Gebiete. Dort wo sich das Tuber den infundibularen 
Teilen nähert, wird es gefäßreicher und die Zellen treten median zurück, 
während sie lateral in enormer Reichhaltigkeit als ganz kleine Ganglien- 
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zellen zu sehen sind. Immer noch sind große Zellen um das Vieque 
d’Azyrsche Bündel gelegt. 

Der Infundibulumansatz zeigt ganz normale Formen. Gerade in 
ihm ist nichts von einer Entzündung wahrzunehmen. Man sieht die 
typischen pigmentierten Zellen. Das Ganglion supra-opticum ist gleich- 
falls sehr zellreich. Von einer Atrophie keine Spur. Doch sieht man auch 
hier zahlreiche Zellen in axonaler Degeneration. Der Hauptsache nach 
sind aber auch diese Zellen intakt. Der Infundibulumansatz, der am 
Chiasma zu sehen ist, zeigt ein dichtes Filzwerk von Glia mit zahlreichen 
in ihm eingestreutenGefäßen, aber nichts, was als pathologisch anzusehen 
ist. Der Nucleus paraventricularis, gleichfalls sehr zellreich, zeigt die 
Zellen in der gewohnten Form wiederum mit einzelnen degenerierten 
Exemplaren, so daß, abgesehen von der entzündlichen Reizung in diesem 
Gebiete und den im Anschluß daran aufgetretenen mehr akuten Ver- 
änderungen in den Zellen, ein Zellausfall nicht zu konstatieren ist. 
Ich rekapituliere also, daß in dem betreffenden Gebiete des Tuber ein 
geradezu exzessiver Zellreichtum besteht, daß alle in Frage kommenden 
Zellgruppen vorhanden sind und daß insbesonders die Tuberkerne außer 
den akuten degenerativen Erscheinungen keinen Ausfall an Zellen 
erkennen lassen. Eher scheint es mir, als ob hier von einem besonderen 
Zellreichtum gesprochen werden kann. 


Außerdem habe ich im Zentralnervensystem das Ganglion Gasseri 
beiderseits zu untersuchen Gelegenheit gehabt. Leider ist auch hier 
ein ganz akuter Prozeß im Trigeminus im Gange, der sich besonders 
perineural abwickelt. Auch im Ganglion selbst kann man akute Ver- 
änderungen wahrnehmen. Neben diesen aber bestehen noch Verände- 
rungen, die nicht als akute zu bezeichnen sind, sondern eher chronischen 
Veränderungen entsprechen, wie man sie von anderen Prozessen her 
kennt. Es zeigt sich nämlich eine Schrumpfung und Homogenisation 
des Kernes der Ganglienzellen und eine mächtige Wucherung der 
Kapselzellen. Das ist immerhin ein positiver Befund, der kaum durch 
den akuten Prozeß erklärt werden kann. 

Da mir zwei Ganglien zur Verfügung standen, habe ich eines für die 
Zell- und eines für die Faserpräparate verarbeitet und es zeigte sich, 
daß man im Weigert-Präparat deutlich an den im Innern des Ganglions 
befindlichen Nervenbündelchen Aufhellung und teilweisen Zerfall der 
Markscheide sehen kann. 

Leider standen mir weder die Vagus noch die Sympathicus-Ganglien 
zur Verfügung, so daß ich über deren Veränderungen nicht zu berichten 
imstande bin. 

Von den inneren Organen wurden folgende untersucht: 


Die Leber zeigt mäßige Hyperämie, deutliche Iymphozytäre Infil- 
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trate und eine ziemlich weit vorgeschrittene fettige Degeneration des 
Parenchyms. 

Die Milz zeigt sich gleichfalls hyperämisch und infolge der Peri- 
tonitis einen fibrinös-eitrigen Belag über ihrer Kapsel. Es ist eine deut- 
liche Hyperplasie vorhanden. 

Die Niere zeigt ebenfalls die Hyperämie, stellenweise Ilymphozytäre 
Infiltrate. Die Epithelien sind deutlich geschwollen und unscharf 
begrenzt. 

Von den Blutdrüsen kamen zur Untersuchung: 

Die Glandula thryeoidea: Der Teil, den ich untersucht habe, 
zeigt das Aussehen einer leichten kolloiden Struma. Sonst aber nichts 
Pathologisches, keine Deformation des Endothels, auch keine auffallende 
Degeneration der Zellen. Nur mäßige Anhäufung von Kolloid im Gewebe. 

Pankreas: Auch das Pankreas erweist sich hyperämisch, aber 
sonst in seinem Gefüge unberührt. Es fällt auf, daß ziemlich zahlreiche 
Lantermannsche Inseln in dem von mir untersuchten Stück, ungefähr 
der Mitte entsprechend, zu finden sind. 

Nebenniere: Auch die Nebenniere zeigt in erster Linie nur die 
Erscheinungen des peritonealen Prozesses, an der Kapsel fibrinös-eitrige 
Auflagerungen, im Inneren starke Hyperämie. In der Rinde etwas 
fettige Degeneration der Zellen, aber nicht reichlich. Die Infiltrate der 
Oberfläche dringen stellenweise auch in das Innere ein. 

Ovarium: Wenn auch im großen und ganzen die Struktur des 
Ovarium erhalten erscheint und Primärfollikel sich finden und auch 
Graafsche Follikel zu sehen sind, erscheint doch das Bindegewebe der 
Ovarien wesentlich dichter und derber als es der Norm entspricht. Auch 
ist der Reichtum an Follikeln sicher nicht entsprechend dem verhältnis- 
mäßig jugendlichen Alter, so daß man hier wohl von einer Reduktion 
des Organes sprechen kann. 

Die Hypophyse zeigt eine geradezu exzessive Hyperämie, wie sie 
in keinem der anderen Organe gefunden wurde. Das Organ ist sonst 
in seiner Struktur vollständig der Norm entsprechend, wenn auch ziemlich 
groß. Was zunächst ins Auge fällt, ist der ungemeine Reichtum an 
azidophilen Zellen, aber auch an basophilen (Abb. 9). Dagegen sind die 
Hauptzellen verhältnismäßig nicht sehr reichlich, besonders in den seit- 
lichen Teilen und man kann schen, daß einzelne Zellen Übergänge von 
den Hauptzellen zu den azidophilen bilden (Schwangerschaftszellen). 
Man kann wohl nicht von einem Adenom der azidophilen Zellen sprechen, 
doch muß man eine quantitative Verschiebung der Zellen zugunsten 
der azidophilen, vielleicht auch basophilen Zellen gelten lassen. Im 
Übergang vom Vorder- zum Hinterlappen (Zwischenstück) sieht man 
deutlich Kanäle (Abb. 10), die mit kolloiden Massen erfüllt sind und 
sehr ausgedehnt erscheinen. Es ist nicht ohne Interesse, daß einzelne 
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dieser Kanäle mit azidophilen Elementen ausgekleidet sind. Einzelne 
solcher kolloider Schläuche lassen sich bis in den Hypophysenstiel 
verfolgen, der sonst stellenweise ein ganz lockeres Netzwerk gliöser 
Massen bildet, stellenweise aber auch dicht ist. 

Die Zirbeldrüse erschien makroskopisch größer, zeigte aber 
mikroskopisch eine ziemlich starke Rückbildung, zahlreiche corpora 
arenacea, reichliche Zwischensubstanz. Allerdings sind auch noch zahl- 


Abb. 9. Partie der Hypophyse, Hämalaun-Eosinfärbung. Ganz dunkel die 
basophilen Zellen, etwas heller die azidophilen 


reiche Zirbelzellen gut erhalten, jedenfalls einem Zustand entsprechend, 
der noch eine Funktion verbürgt. 

Fassen wir also den Befund in bezug auf die Blutdrüsen zusammen, 
so zeigt sich, daß eigentlich die Mehrzahl der Drüsen intakt ist und nur 
Veränderungen aufwiesen, die durch einen peritonealen Prozeß bedingt 
sind. Es zeigt sich ferner eine doppelte Störung. Die eine betrifft das 
Ovar, von dem ich annehme, daß sich Reduktionsprozesse hier zeigen. 
Die zweite betrifft die Hypophyse, die im Zustand höchster Aktivität 
ist, entschieden eine Anreicherung der chromophilen Elemente zeigt 
und eine Vermehrung der kolloiden Massen des Zwischenstückes erkennen 
läßt. Obwohl die Hypophyse im ganzen groß ist, läßt sie nirgends die 
Zeichen eines Tumors erkennen. 
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Der Vorstand des pathologischen Institutes, Prof. MARESCH, war so 
freundlich, die Präparate der eben geschilderten Organe mit mir durch- 
zusehen und hat meine Annahmen im wesentlichen bestätigt. 

Wenn wir also zusammenfassen, was die pathologischen Ergebnisse 
in diesem reinen Falle von Lipodystrophie sind, so muß man vor allem 


Abb. 10. Schlauchartige Bildungen (kolloidhaltig) am Übergang vom 
Vorder- zum Hinterlappen 


eingestehen, daß auch diese Befunde nicht voll ausreichend sind, da ein 
wesentliches, die Untersuchung des Sympathicus und der Vagus-Ganglien, 
fehlt. Immerhin aber nähert sich der Befund in einem jenem von ZALLA, 
nämlich in bezug auf die besondere Aktivität der Hypophyse. Man 
kann nicht annehmen, daß diese lediglich Folge des entzündlichen Pro- 
zesses im Organismus ist ebensowenig, als hier eine Gravidität vorhanden 
war. Freilich erwies sich der Uterus als menstruell verändert. Dem- 


12 O. MARBURG: Zur Frage der Lipodystrophia progressiva 


gegenüber aber steht doch der Umstand, daß es sich hier um eine Ver- 
schiebung der Zellquantität zugunsten der chromophilen handelt, daß 
wir also hier eine gesteigerte Tätigkeit in der Richtung dieser Zellen 
gelten lassen müssen. Was das Zwischenstück anlangt, dessen Selb- 
ständigkeit jetzt bekanntlich negiert wird, so zeigen sich die Tubuli 
mächtig erweitert und von kolloiden Massen erfüllt: immerhin auch 
ein Befund, der nicht gerade zu einem konstanten der Norm gehört. 
Dazu die Reduktion des noch verhältnismäßig gut funktionierenden 
Ovars und wir haben deutliche Zeichen dysglandulärer Funktionen. 

Von großem Interesse erscheint mir die Hervorhebung der Intakt- 
heit des Tubergebietes. Oder sollte man den Zellreichtum dieses Gebietes, 
der absolut nicht der Norm entspricht, vielleicht auch mit einer besonderen 
Hyperaktivität in Zusammenhang bringen? Ich möchte mir darüber 
keine Meinung erlauben und nur die Tatsachen anführen, da mir eine 
solche Hyperplasie bisher nicht begegnet ist. Sicher aber ist die chronische 
Veränderung im Trigeminusganglion, entsprechend ungefähr einem 
chronisch-progressiven entzündlich-degenerativen Prozeß. Leider stört 
die generelle Entzündung auf dem Boden der septischen Angina die 
Untersuchung. Man kann aber unmöglich die schwere Veränderung 
der Ganglienzellen durch den eminent akut ablaufenden Prozeß erklären. 

Wir sehen also hier ein Zusammentreffen dyshormonaler Störungen 
mit nervösen, ohne sagen zu können, ob eine oder die andere Ursache 
oder Folge der ersten ist. Wir müssen jedenfalls annehmen, daß bezüg- 
lich der Fettverteilung im Organismus mehrere Elemente maßgebend 
sind in der Weise etwa, daß ein Faktor — und das dürfte wohl der dys- 
glanduläre sein — eine generelle Lipoidose bedingt, während ein zweiter 
Faktor — und das dürfte der nervöse sein — dort, wo er in Wirksamkeit 
tritt, die Lipoidose unterbindet und den Fettschwund verursacht. Ich 
glaube kaum, daß man aus diesen Befunden, die ich angeführt habe, 
mehr als so allgemeine Folgerungen machen darf. 

Vielleicht darf man weiters folgern, daß die leichten Zeichen akro- 
megaler Natur auf die Vermehrung der azidophilen Zellen zu beziehen 
seien, während die Vermehrung der basophilen und des Zwischenstückes 
möglicherweise auf dem Umweg über die Ovarien, die an sich bereits 
reduziert sind, die generelle Adipositas, die schon in der Jugend bestand, 
bedingen. Als sicher kann hier die Intaktheit der Tubergegend angesehen 
werden, die also hier für die Lipoidose nicht ins Kalkül gezogen 
werden darf. 

Jedenfalls bestimmen diese Ergebnisse, die ich noch zu erweitern hoffe 
die Richtung der Untersuchung solcher Fälle, die nach zwei Seiten hin 
zu erfolgen hat, nach der Seite der Blutdrüsen und jener der trophischen 
Zentren im Nervensystem. 


Aus der I. chirurg. Universitätsklinik in Wien (Vorstand Prof. A. EISELSBERG) 
und aus dem neurol. Universitätsinstitut in Wien (Vorstand Prof. O. MARBURG) 


Experimentelle Studie zur Funktion der Zirbeldrüse 
I. Teil 


Von 
Dr. Rudolf Demel, Assistent der Klinik Eiselsberg 


Mit 7 Textabbildungen 


Im 40. Band der Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin 
und Chirurgie wurde der erste Teil unserer Tierversuche, welche sich mit 
der Funktion der Zirbeldrüse beschäftigt haben, veröffentlicht. In jenem 
Abschnitt wurde der Hauptsache nach nur auf die operative Technik 
bei der Entfernung der Zirbel bei Schafen eingegangen und nur die un- 
mittelbaren Erscheinungen kurz mitgeteilt, welche sich bei den Tieren 
in den ersten Monaten nach der Operation feststellen ließen!. 

Um dem Vorwurf, voreilige Schlußfolgerungen aus unseren Be- 
obachtungen gezogen zu haben, zu entgehen, wurden die operierten 
Schafe zwölf Monate nach dem operativen Eingriff am Leben gehalten 
und beobachtet. 

Außerdem wurde der zum Schluß des ersten Teiles erwähnte Kontroll- 
versuch nachgeholt, um dem Einwand zu begegnen, daß schon der 
operative Eingriff am Schädel und am Gehirn allein, ohne daß dabei die 
Zirbeldrüse entfernt wurde, bei den Tieren genügt, um ähnliche Folgen 
auszulösen, wie es die zirbellosen Tiere zeigen. 

Zu diesem Zwecke wurden zwei Widder derselben Rasse und 
vom gleichen Alter wie die anderen Tiere operiert und an 
ihnen derselbe Eingriff in leichter Äthernarkose vorgenommen mit dem 
einzigen Unterschied, daß die Zirbel nicht entfernt wurde. 


Ich möchte es gleich hier vorweg nehmen, daß sich bei diesen Tieren 
keine irgendwie gearteten Abweichungen von den nicht operierten Kontroll- 
schafen während der ganzen Beobachtungszeit feststellen ließen, obwohl 
seit dem operativen Eingriff ebenfalls zwölf Monate vergangen sind. 
Aus diesem Ergebnis kann mit großer Wahrscheinlichkeit angenommen 
und geschlossen werden, daß die bei den zirbellosen Tieren weiter unten 
erwähnten Erscheinungen auf den Zirbelverlust zu beziehen sind. 


1 Nachträgliche Korrektur: Im I. Teil unserer Veröffentlichung in den 
Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir., Bd. 40, 8.303. Zeile 27 von oben 
soll statt „mit Zirbelextraktion‘“ stehen „mit Zirbelextrakten“. 
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Für die Beurteilung der nachstehenden Feststellungen kommen 
also in Frage: Zwei unoperierte Tiere als Kontrolltiere, weiter vier 
operierte Tiere, bei welchen die Zirbel entfernt wurde und noch zwei 
Tiere, bei welchen dieselbe Operation ausgeführt wurde, die Zirbel jedoch 
nicht entfernt wurde. 

Die zirbellosen Tiere wurden ein volles Jahr nach der Operation am 
Leben behalten und beobachtet. Es soll jetzt über die aus dem Vergleich 
mit den Kontrolltieren sich ergebenden Feststellungen berichtet werden. 
Zwölf Monate nach der Entfernung der Zirbel wurden die operierten 
Tiere und zu gleicher Zeit auch die Kontrolltiere getötet und die Organe 
(Gehirn, Hypophyse, Schilddrüse, Nebennieren, Hoden, Tibiaknochen, 
Klauen) zur Untersuchung aufgehoben. 

Das in unserer seinerzeitigen Veröffentlichung erwähnte Zurück- 
bleiben der zirbellosen Schafe im Gewicht, in der Höhe und in der Länge 
im Vergleich zu den Kontrolltieren hat sich im weiteren Verlauf der 
Beobachtung insoferne geändert, als die vier zirbellosen Tiere mit Aus- 
nahme eines Widders allmählich dieselbe Höhe und Länge erreicht haben, 
wie ihre Kontrolltiere. Diese Feststellung geht aus den Abbildungen deshalb 
nicht so klar hervor, weil es wegen der Unruhe der zirbellosen Tiere nicht 
gelungen ist, alle Tiere aus der gleichen Entfernung zu photographieren. 

Dagegen blieb die Gewichtszunahme trotz gleicher Wartung und 
Fütterung der Tiere auch in der zweiten Hälfte des Jahres bis zur Tötung 
der Tiere weit hinter der der Kontrolltiere zurück. Zum Unterschied 
von dem fast gleichen Anfangsgewicht der Tiere, und zwar sowohl der 
Kontrolltiere als auch der operierten Tiere (9,20 bis 10 kg), betrug das 
Gewicht am Ende des Beobachtungsjahres für die vier Kontrolltiere 
(darunter sind zwei unoperierte Tiere und zwei operierte ohne Entfernung 
der Zirbel) 37, 37, 37,8, 38 kg für die zirbellosen Tiere dagegen nur 24, 
26,5, 26,5, 28 kg. Diese Zahlen sprechen für ein deutliches Zurückbleiben 
der zirbellosen Tiere im Gewicht. 

Schon in der ersten Mitteilung wurde darauf hingewiesen, daß zum 
Unterschied von der überlegenen und ruhigen Haltung der Kontrolltiere, 
wie sie einem normalen Widder entspricht, die zirbellosen Tiere scheu 
waren. Die Unruhe der zirbellosen Tiere hat in der darauf folgenden 
Zeit noch mehr zugenommen; die Tiere zeigten eine große Lebhaftigkeit 
und waren auch weiterhin dem Wartepersonal gegenüber ziemlich 
menschenscheu geblieben. Es kommt dies auch in den Abbildungen 
zum Ausdruck. Während sich die Kontrolltiere beim Photographieren 
von ihrem Wärter ruhig halten ließen, mußten die zirbellosen Tiere zu- 
nächst im Freien angebunden und dann einige Zeit allein gelassen werden, 
um sie dann nach Möglichkeit aus der gleichen Entfernung mit der 
Aufnahme zu überraschen. Eine Änderung im Benehmen der zirbellosen 
Tiere war unverkennbar (Abb. 1 bis 5). 
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Ferner haben wir bei den zirbellosen Tieren die stramme Haltung 
vermißt und gewannen aus der gebückten und schlaffen Haltung den 
Eindruck, daß es sich um Tiere 
handelt, bei welchen das Altern 
rascher als sonst vor sich ge- 
gangen ist. 

In ähnlichem Sinne sprechen 
die Beobachtungen von SCHLE- 
SINGER, welcher auf Grund von 
klinischen Untersuchungen die 
Behauptung vertritt, daß die 
Zirbel es ist, welche es verhindert, 
daß sich das Individuum durch 
Frühreife allzu rasch erschöpfe 
und verbrauche. 

Dieses Verhalten der zirbel- 
losen Tiere könnte in der Kach- 
exie seine Erklärung finden, 
welche nach MARBURG zum klini- 
schen Bild des Apinealismus ge- 
hört. Auch im Tierversuch konnte CHrISTEA bei Hühnern nach 
der Zirbelentfernung Kachexie beobachten. Nach der Ansicht von 
MARBURG und LÖWENTHAL verlangsamt doch die normale Funktion der 
Zirbel nicht nur die psychi- 
sche, sondern auch die so- 
matische Entwicklung eines 
Individuums. 

Die Schädelbildung bei 
zirbellosen Tieren ist mit 
Ausnahme des Tieres Abb. 3 
(entspricht dem Tier Nr. 7 
im ersten Teil der Mitt.) 
zum Unterschied von den 
Kontrolltieren zarter. Auch 
fiel es beim Sezieren nach 
der Tötung der Tiere auf, 
daß der Schädelknochen 
dünner und bei weitem 
nicht so hart sei, als der- 
jenige der Kontrolltiere. 

Auf Grund von Tatsachen der Pathologie (nach JORDAN und EYSTER 
kommt es nach Injektion von Zirbelextrakten zur Blutdrucksenkung, 
nach LUDWIG FRAENKEL führt das Epiglandol eine deutliche Erweiterung 


Abb. 1. Kontrolltier 


Abb. 2. Zirbelloses Tier 
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der Kopfgefäße herbei) und jener der experimentellen Untersuchungen 
" (JAKOBI) sowie aus dem Vergleich der guten bzw. schlechten Entwicklung 
des Hautgefäßsystems bei Tieren mit gut (Pferd, Rhodentier, Marsu- 


Abb. 3. Zirbelloses Tier 


pialier) und schlecht (Elefanten, 
Natantier, Krokodil, Dasypus) ent- 
wickelter Zirbel, vertritt MARBURG 
die Meinung, daß ein Einfluß der 
Zirbel auf das Hautgefäßsystem 
nicht von der Hand zu weisen ist. 


Durch diese Annahme MAr- 
BURGS angeregt, wurde bei den 
Tieren die Körpertemperatur rektal 
gemessen, und zwar zu drei ver- 
schiedenen Zeiten, jedesmal durch 
fünf Tage in der Früh und am 
Abend. Aus raumsparenden Grün- 
den wird von einer Wiedergabe der 
Temperaturtabellen abgesehen. 


Während die Temperatur der Kontrolltiere 38,3 bis 38,5 betrug, 
war der niedrigste Wert, den die Temperatur bei den zirbellosen Tieren 
erreichte, 39,4, der höchste 39,7. Dieser Unterschied in der Temperatur, 


Abb. 4. Zirbelloses Tier 


welcher in einer deutlichen Zunahme der Temperatur bei den zirbellosen 
Schafen zum Ausdruck kommt, spricht dafür, daß die Zirbel für die 
Wärmeregulation nicht ohne Bedeutung sein dürfte. Dadurch erfährt 
die bereits vor Jahren geäußerte Annahme MARBURGS eine weitere Stütze. 
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Um eine Erklärung für die höhere Temperatur bei den zirbellosen 
Tieren zu finden, ist es naheliegend, zunächst an eine Kontraktion der 
peripheren Gefäße zu denken. Ein Beleg dafür ist in den günstigen Er- 
folgen zu erblicken, welche MARBURG in den letzten Jahren durch die 
Verabfolgung von Epiglandol bei einer ganzen Reihe von Patienten mit 
Kopfschmerzen erzielte, bei welchen diese Beschwerden durch einen 
Gefäßkrampf ausgelöst waren. 

Im Anschluß an diese Feststellungen allgemeiner Natur soll über das 
äußere Genitale berichtet werden, insbesondere über das Verhalten der 
Hoden. 

Im ersten Teil dieser Veröffentlichung wurde berichtet, daß die 
Hoden der operierten Tiere den Hoden des Kontrolltieres an Größe ent- 


Abb. 5. Zirbelloses Tier 


sprechen, ja bei zwei von den operierten Schafen die Kontrollhoden an 
Größe übertreffen. Dieses Verhältnis hat im Verlaufe der weiteren Be- 
obachtung insoferne eine Änderung erfahren, als die Hoden der vier 
zirbellosen Tiere die Keimdrüsen der Kontrolltiere an Größe und Gewicht 
überholten. Nach der Tötung der Tiere haben die Messungen der Größe 
und des Gewichtes der Hoden folgende Zahlen ergeben: 

Die Größenmaße bei den zwei unoperierten Kontrollschafen waren: 
6cm x 3,5cm, 7cm X 4,5 cm, bei den zirbellosen Tieren 7,6 cm x 5cm, 
7,8 cm X 5,2 cm, 8,5 cm x 5,3 cm und 8,7 cm x 5,8 cm. 

Das Hodengewicht der Kontrolltiere betrug 85g, 89g, bei den 
zirbellosen Schafen 100 g, 118 g, 120 g, 125 g. 

Bei der histologischen Untersuchung der Hoden war das Samen- 
epithel sowohl bei den Kontrolltieren als auch bei den zirbellosen Tieren 
ohne einen merklichen Unterschied mehrschichtig und baute sich aus 


Arb. a. d. neurol. Inst. Bd. XXX. 1/2 2 
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großen Zellen auf. Das Epithel ließ auf eine gute Funktion der Organe 
schließen. In der Anordnung und in der Zahl der Zwischenzellen ließ 
sich kein Unterschied zwischen den Kontroll- und zirbellosen Tieren 
feststellen. 

In den Samenkanälchen vor allem des Nebenhodens waren bei allen 
Tieren ohne Unterschied reichlich Samenfäden zu sehen. Über die Fähig- 
keit der Hoden zirbelloser und der Kontrolltiere zur Spermatogenese 
und über den Grad derselben ließen unsere Tiere wahrscheinlich deshalb 
kein bindendes Urteil zu, weil die Tiere während der ganzen Beobachtungs- 
zeit nicht zu weiblichen Schafen zugelassen waren, so daß an die Funktion 
der Hoden keine Ansprüche gestellt wurden. 

Bei den beiden zirbellosen Schafen mit dem größten und schwersten 
Hoden stellte sich auch die Libido etwas früher ein als bei den zwei 
anderen; es läßt sich aber doch nicht mit Sicherheit entscheiden, ob die 
ersten Äußerungen des Geschlechtstriebes bei den Tieren mit den größten 
Keimdrüsen um so viel früher auftraten, im Vergleich zu den Kontroll- 
tieren, daß man an eine prämature Sexualentwicklung im Sinne der 
menschlichen Pathologie denken könnte. 

Jedenfalls geht aus unserer Versuchsreihe, wenigstens was das 
makroskopische Verhalten der Keimdrüsen anbelangt, hervor, daß der 
Mangel an Zirbelgewebe eine Genitalhypertrophie zur Folge hat. 

Diese Feststellung steht im Einklang mit den klinischen Beob- 
achtungen von MARBURG, BERBLINGER U. a., sowie mit den tierexperimen- 
tellen Ergebnissen von Foa und Zora, welche zeigen konnten, daß die 
genitale Hypertrophie in jenen Fällen von Hypopinealismus beobachtet 
wird, in denen es infolge eines Zirbeltumors zur Vernichtung des 
funktionsfähigen Zirbelgewebes kam. 

Von den sekundären Geschlechtscharakteren haben wir der Ent- 
wicklung der Hörner unsere besondere Aufmerksamkeit geschenkt und 
können nach einer zwölf Monate langen Beobachtung folgendes berichten: 
Von den vier zirbellosen Tieren haben die Hörner nur bei zwei Tieren 
eine beträchtliche Länge erreicht, bei den anderen zwei Tieren kam es nur 
zur Entwicklung von weichen, leicht blutenden Hornansätzen, welche 
sich nach dem Erreichen einer Länge von 3 bis 4cm entweder spontan 
oder auf geringfügiges Trauma hin abgestoßen haben. Dieses Verlieren 
der kurzen, unterentwickelten Hörner hat sich bei einem der Tiere alle 
drei bis vier Monate wiederholt, während welcher Zeit die Länge des 
Horns, wie bereits erwähnt, höchstens die Länge von 3 bis 4 cm erreicht 
hatte, bei einem zweiten Tiere allerdings, welches in der letzten Zeit vor 
der Tötung mit Epiglandol gefüttert wurde und worüber noch später 
berichtet werden soll, hat sich das Abwerfen der Hörner seit der Epi- 
glandolfütterung nicht mehr wiederholt. 

Aber auch die scheinbar gut entwickelten Hörner der zuerst er- 
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wähnten beiden zirbellosen Schafe blieben hinter der Hornbildung der 
Kontrolltiere weit zurück, wenn wir die folgenden Zahlen berücksichtigen: 


Bei den Kontrolltieren betrug die Hornlänge am Ende des Be- 
obachtungsjahres: 

1. 39 cm (beiderseits gleich), 

2. 4l cm (rechts), 39,5 cm (links); 
bei den beiden zirbellosen Tieren: 

l. rechts 15 cm, links 11 cm, 

2. 21 cm (beiderseits gleich). 

Außerdem waren die Hörner der zirbellosen Tiere im Vergleich mit 
denjenigen der Kontrolltiere auch im Umfang wesentlich. schwächer 
geblieben. 

Es ist also ein deutliches Zurückbleiben in der Entwicklung der 
Hörner bei den zirbellosen Tieren zu verzeichnen. 

Die ungleiche Hornbildung bei den operierten Tieren war jedenfalls 
auffallend und wir suchten nach einem Grund um dieses Verhalten auf- 
zuklären. 

Es stellte sich jedenfalls bei der Berücksichtigung der verschiedenen 
Hornbildung und des äußeren Genitale heraus, daß die beiden zirbellosen 
Tiere, welche die oben erwähnten verhältnismäßig gut entwickelten 
Hörner zeigten, es auch waren, bei denen sich die Hoden als die größten 
und schwersten erwiesen haben. 

Im ersten Teil dieser Abhandlung wurde unter anderem vermerkt, 
daß von dem Abwerfen der Hörner jene Tiere betroffen wurden, welche von 
den vier zirbellosen Tieren die größten Hoden besaßen. Diese Feststellung 
konnte im weiteren Verlauf der Beobachtung nicht aufrecht bestehen bleiben, 
denn es fiel in der zweiten Hälfte des Beoebachtungsjahres auf, daß die Hoden 
bei diesen Tieren (s. Abb. 2 und 5, diese Tiere entsprechen den unter Fig. 6 
und 9 abgebildeten Schafen im 1. Teil der Mitteilung) allmählich in der 
Entwicklung zurückblieben. Auch die genauen Messungen der Keimdrüsen, 
die erst nach der Tötung der Tiere vorgenommen werden konnten, haben er- 
geben, daß es sich um Tiere handelte, welche von den vier zirbellosen Tieren 
die kleinsten Hoden besaßen. 

Von den vier zirbellosen Schafen haben also die beiden die längsten 
Hörner tragenden Schafe auch die am besten entwickelten Hoden, die 
Tiere mit verkümmerten und einige Male gewechselten Hörnern die 
kleinsten Keimdrüsen gehabt. 

Zum besseren Verständnis der eben mitgeteilten Ergebnisse, welche 
die Entwicklung der Hörner bei zirbellosen Schafen und ihr Verhalten 
zum Hoden betreffen, müssen wir auf die Lehre HALBANs zurückgreifen. 
Wir haben durch HALBAN gelernt, daß sich zwar die sekundären Ge- 
schlechtscharaktere auch ohne das Vorhandensein der homologen Keim- 
drüsen entwickeln können, daß jedoch zu ihrer vollständigen Ausbildung 
die entsprechenden Keimdrüsen in der Regel doch notwendig sind. Mit 
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anderen Worten ausgedrückt heißt es, daß die Anlage der sekundären 
Geschlechtscharaktere schon da ist und daß nur ihre Ausbildung durch 
die homologe Keimdrüse im positiven Sinne in der Regel beeinflußt wird. 

Wenn wir jetzt zu unseren Versuchen zurückkehren, dann wäre zu 
sagen, daß die Entfernung der Zirbel, die dem Zustand eines Apinealismus 
gleichzusetzen ist, die vollständige Entwicklung der sekundären Ge- 
schlechtscharaktere hemmt. 

Die verschieden starke Entwicklung nicht nur der Hörner, sondern 
auch der Hoden, ferner das Zusammentreffen der besser entwickelten 
Hörner mit den größeren Keimdrüsen und die Studien HaLsans über die 
Rolle der Keimdrüsen bei der Ausbildung der sekundären Geschlechts- 
charaktere legen uns den Gedanken nahe, daß die Zirbel zwar die Ent- 
wicklung der sekundären Geschlechtscharaktere fördert, diese Wirkung 
der Zirbeldrüse aber nicht auf dem geraden Wege vor sich geht, sondern 
höchstwahrscheinlich durch die Vermittlung der Keimdrüse. 

In diesem Sinne wäre die von uns im 1. Teil der Veröffentlichung auf 
Grund einer allerdings nicht abgeschlossenen Beobachtungszeit geäußerte 
Ansicht über den Einfluß des Zirbelausfalls auf die Entwicklung der sekun- 
dären Geschlechtscharaktere richtig zu stellen. 

Von den Krankheitsprozessen im Bereiche der Zirbeldrüse sollen 
es nach der Auffassung von Askanazy vor allem Tumoren teratoider 
Natur sein, von welchen eine fördernde Wirkung ausgehen soll. Es wäre 
auf Grund unserer Versuchsergebnisse nicht ganz von der Hand zu weisen, 
daß es gerade diese teratoiden Tumoren der Zirbel sind, welche in dem 
oben erwähnten Sinne auf die Entwicklung der sekundären Geschlechts- 
charaktere einen Einfluß nehmen, Wir haben ebenfalls durch HALBAN 
erfahren, daß Tumoren bestimmter Organe, wie der Nebennieren und 
der Keimdrüsen, vielleicht auch der Zirbel oder ihre Hyperplasien zur 
Entstehung ähnlicher Inkrete Anlaß geben, wie die Keimdrüsen, mit 
Hilfe derer sie dann direkt oder indirekt über andere Drüsen auf die 
sekundären Geschlechtscharaktere einwirken, und zwar im Sinne einer 
protektiven Wirkung und das häufig in viel höherem Maße als die Keim- 
drüse selbst. Einen ähnlichen Einfluß hat Askanazy und KÜHN bei 
Nieren- und Lungentumoren, BERBLINGER bei Zirbeltumoren beschrieben, 
wenn sich auch HALBAN über die Bedeutung dieser letzteren Tumoren 
vorläufig keine eindeutige Vorstellung machen kann. 

Es sind also nicht allein die Zirbeldrüsentumoren, sondern auch 
Tumoren anderer Organe (HaLBan, E. ScHwARZz), welche einen hyper- 
protektiven Einfluß auf die Entwicklung der sekundären Geschlechts- 
charaktere ausüben. 

Wir wollen gleich anschließen, daß unsere Feststellung zu den Beob- 


achtungen von Foà und SarTEScHT in Widerspruch steht, welche in ihren 
Tierversuchen (der erste von den beiden Autoren bei Hähnen, der zweite bei 
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Säugern) nach Entfernung der Zirbeldrüse eine raschere Entwicklung der 
sekundären Geschlechtscharaktere gesehen haben. 


Es wurde bereits im ersten Teil dieser Abhandlung auf den Unter- 
schied in der Wolle bei den zirbellosen Tieren und Kontrolltieren hin- 
gewiesen, und zwar nicht was die Länge der Wolihaare allein, sondern 
auch was das Aussehen des Schafpelzes selbst anbelangt. Im weiteren 
Verlauf der Beobachtungen wurde dieses Abweichen von dem normalen 
Schafpelz immer deutlicher und es braucht nicht viel Worte, um aus den 
beiliegenden Abbildungen den Unterschied in der Beschaffenheit des 
Haarpelzes zu bestätigen. 

Vor allem ist das Wollhaar der zirbellosen Tiere zum Unterschied 
von den Kontrolltieren durchwegs wesentlich länger gewachsen. Die 
Länge des Wollhaares der Kontrolltiere betrug gegen das Ende der Be- 
obachtungszeit 7,5cm, 8cm, bei den zirbellosen Tieren 11,11, 12,15 cm. 
Dadurch sah der Pelz der operierten Tiere wie zerrauft und ungekämmt aus. 

Das längere Wachstum der Wolle bei den zirbellosen Tieren erinnert 
an die Beobachtungen von FRANKL-HoCHWART, welcher in der Diagnostik 
der Zirbeldrüsentumoren unter anderen Symptomen auch einen un- 
gewöhnlichen Haarwuchs erwähnt. 

Die mikroskopische Untersuchung (s. Abb. 6 und 7) der Wollhaare 
ergibt, daß die Haare der Kontrolltiere durchwegs eine Marksubstanz 
besitzen, bei den zirbellosen Tieren fehlt sie dagegen fast ausschließlich. 
Nach v. NatHusıus und ROHDE kommt das Fehlen der Marksubstanz 
bei Wollhaaren edler Fließe vor und auch WALDEYER bestätigt diese 
Feststellung in seinem Buche über die vergleichende Anatomie der Haare. 
Nach WALDEYER sind die Wollhaare gröberer zahmer Schafrassen mark- 
haltig, das feine Flaumhaar ist marklos, ähnlich wie auch das Lanugohaar 
des Menschen marklos ist. 

Die auf mikroskopischem Wege gemachte Feststellung ist im Ein- 
klang zu bringen mit unserer schon im ersten Teil der Abhandlung nieder- 
gelegten Beobachtung, wonach die Wolle der zirbellosen Schafe äußerlich 
einen lanugoartigen Charakter aufweist. 

Im Schuppenkleid der Haare haben sich dagegen keine wesentliche 
Unterschiede ergeben. 

Aus der mikroskopischen Untersuchung kann mit großer Vorsicht 
geschlossen werden, daß die Wollhaare der zirbellosen Tiere scheinbar 
Eigenschaften edler Fließe angenommen haben. 

Es wurden außerdem auch die physikalischen Eigenschaften der 
Wollhaare geprüft*. 

Bei jedem Tier wurden von dréi Stellen (Rücken, Schulter, Bauch) 
Haarproben genommen und dann der Querschnitt des Haares, seine 


* Diese Prüfungen wurden in dankenswerter Weise im deutschen 
Forschungsinstitut für Textilindustrie in Dresden durchgeführt. 
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Bruchfestigkeit und Bruchdehnung bestimmt. Bei jeder Bestimmung 
wurden mindestens zwanzig Versuche angestellt und daraus der Mittel- 
wert berechnet. 

Von einer Wiedergabe der ganzen Tabelle mit der großen Reihe von 
Zahlen soll der besseren Übersicht halber abgesehen werden, und nur 
auf die Schlußfolgerungen, die 
sich aus den Versuchen ergeben 
haben, hingewiesen werden: 

l. Der Durchmesser des 
Wollhaarquerschnittes hat sich 
im allgemeinen nicht geändert. 

2. Die Bruchfestigkeit d.h. 
die Tragkraft, ist ebenfalls die 
gleiche geblieben, wie bei den 
Kontrolltieren. 

3. Dagegen hat die Bruch- 
dehnung, d. h. die Zunahme der 
Länge, die mit der Bruchlast, 
erzielt wird, bis das Haar zer- 
reißt, in Prozenten ausgerechnet, 
eine deutliche Steigerung bis 
beinahe zu einem doppelten Wert, 
und zwar in allen Versuchen er- 
fahren. 

Aus den physkialischen Prü- 
fungen geht jedenfalls hervor, daß 
die Wolle der zirbellosen Schafe im 
Vergleich zu den Kontrolltieren 
eine größere Elastizität ange- 
nommen hat. 

Nach der Tötung der Tiere 
war eine auffallend herabgesetzte 
Entwicklung des Fettgewebes bei 
den zirbellosen Schafen im Ver- 

Se gleich zu den Kontrolltieren fest- 

Abb. 7. Zirbelloses Tier zustellen, obwohl dieselbe Füt- 

terung eingehalten wurde und 

von allen Tieren in gleicher Weise genommen wurde, wenn man sich 
darüber überhaupt ein genaues Urteil bilden kann. 

In einem gewissen Einklang zu dieser Feststellung scheint die von 
MARBURG gemachte Beobachtung von allgemeiner Fettsucht bei Zirbel- 
drüsenerkrankungen zu stehen, und zwar bei Prozessen der Zirbel, welche 
von MARBURG mit Hyperpinealismus auf die gleiche Stufe gestellt wurden. 


Experimentelle Studie zur Funktion der Zirbeldrüse 23 


Wenn auch die Deutung dieser Wirkung der Zirbel derzeit noch nicht 
einwandfrei geklärt und begründet ist, so scheint sie nach der Auffassung 
von MARBURG vielleicht auf dem Umwege über die Genitaldrüsen vor 
sich zu gehen. 

Auf seine klinischen Beobachtungen sich stützend, hat MARBURG 
die Verwendung der Zirbeldrüse auch zur Förderung der Mast (Zirbel- 
mast) empfohlen, sei es in Form der Verfütterung oder der Epiglandol- 
injektionen. 

Es wurde auch von uns ein Versuch mit der Zirbelverfütterung unter- 
nommen, und zwar wurde dazu eins von den vier zirbellosen Schafen be- 
stimmt (Tier Abb. 5). Dieses Tier erhielt in der letzten Zeit vor der 
Tötung durch volle drei Monate täglich dreimal je eine Pastille von 
Epiglandol-Roche, wobei jede Pastille einer Menge von 0,2g frischer 
Zirbeldrüse entsprach. 

Es hat sich dabei um jenes Tier gehandelt, bei welchem, wie oben 
erwähnt, die weichen und leicht blutenden Hörner höchstens eine Länge 
von 3 bis 4 cm erreicht haben, um dann abzufallen. Nach dem Einsetzen 
der Zirbelfütterung hat das Abwerfen der Hörner aufgehört und die 
Hörner wurden auch fester. 

Außerdem war eine deutliche Gewichtszunahme im Anschluß an die 
Fütterung mit Epiglandol festzustellen, so zwar daß das Tier bald das 
Gewicht der Kontrolltiere erreichte. Bei dem zweiten Tier, mit weichen 
und leicht blutenden Hörnern, welches aber kein Epiglandol bekam, 
wiederholte sich das Abwerfen der Hörner bis zu der Tötung. Wir konnten 
demnach einen ähnlichen Einfluß auf die Entwicklung des Fettgewebes 
bei dem mit Epiglandol gefütterten Tiere beobachten, wie es MARBURGS 
eigene Untersuchungen am Menschen, und zwar knapp nach der Pubertät 
und in den späteren Jahren einwandfrei bewiesen haben. Auch die Tier- 
versuche Kıpps und Prarr Mc Corps mit Verfütterung von Zirbel- 
substanz berichten über ähnliche Beobachtungen. 


Nur als ein kurzes Vermerk, weil in den Rahmen dieser Tierversuche 
nicht ganz hineinpassend, möge darauf hingewiesen werden, daß von MAR- 
BURG und Pırcz über günstige Erfolge mit Zirbelverfütterung bei einer 
Reihe von psychischen Störungen berichtet wird, und zwar bei Störungen, 
die mit Schwachsinn einhergehen (Dementia praecox). Es scheint die Zirbel 
bei diesen Prozessen, wenn auch eine bescheidene, so doch eine Rolle zu 
spielen, und zwar hauptsächlich durch den Einfluß auf den Sexualapparat, 
wenn Zeichen einer sexuellen Schädigung (Hyper- oder Dysfunktion ?) vor- 
liegen. 

Von anderweitigen krankhaften Symptomen wie z. B. Schlafsucht, 
die nach von FRANKL-HocHwART unter den Symptomen eines Zirbel- 
drüsentumors angeführt wird, haben wir bei unseren operierten Tieren 
nichts feststellen können, desgleichen auch keine Abweichungen von 
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dem Normalen sei es an den Zähnen oder an den Augen, vielleicht im 
. Sinne eines Schichtstars. 

Dagegen ist uns schon zu Lebzeiten der Tiere aufgefallen, daß die 
Klauen der zirbellosen Tiere in mancher Beziehung von denen der Kontroll- 
tiere abweichen. Die von berufener Stelle* vorgenommene Untersuchung 
hat folgenden Befund ergeben: 

Die Klauen der zirbellosen Tiere sind im Vergleich zu den Klauen 
der Kontrolltiere im Wachstum auffallend zurückgeblieben. Dabei zeigt 
das Sohlen- und das Ballenhorn eine geringe Abnützung. Das Wandhorn 
ist außerdem stärker angewachsen und hat sich ähnlich wie das Ballen- 
horn über das Sohlenhorn umgebogen. Bei den Kontrolltieren sind die 
Klauen regelmäßig abgenützt. 

Es sei bemerkt, daß die Gliedmaßenstellung der zirbellosen Tiere 
zu Lebzeiten keine auffallenden Veränderungen zeigte, und daß auch keine 
Klauenkorrekturen während der ganzen Beobachtungszeit vorgenommen 
wurden. 

Bei der Sektion der getöteten Tiere wurde auf folgende Organe ge- 
achtet: 

Es wurde zunächst das Gehirn herausgenommen und das Gewicht 
bestimmt. Dabei ergaben sich keine wesentlichen Unterschiede (bei den 
Kontrolltieren betrug das Gewicht 108 g, 110 g, bei den zirbellosen Tieren 
95, 95, 105, 110 g). Außer einer geringen oberflächlichen Rindenläsion 
im Bereich des Operationsgebietes ließ sich an den Gehirnen nichts Be- 
merkenswertes feststellen. Die Untersuchung der Zirbelgegend bestätigte 
in allen vier Fällen auch histologisch das Fehlen der Zirbel und ergänzte 
nur unsere gleich nach der Operation vorgenommenen histologischen 
Prüfungen der entfernten Gewebsstücke, welche ein normales Zirbel- 
gewebe ergeben haben. Von einer Wiedergabe dieser an sich nichts 
Neues zeigenden Präparate möge abgesehen werden. 

Von den Blutdrüsen wurden außer den Hoden die Hypophyse, die 
Schilddrüse und die Nebenniere untersucht. Diese Organe wurden ge- 
wogen und ihre Größe bestimmt; mit Ausnahme einer mäßigen Ver- 
größerung der Schilddrüse ließ sich an den übrigen Organen kein Unter- 
schied zwischen den Kontrolltieren und den zirbellosen Tieren feststellen. 

Die histologische Untersuchung dieser Organe führte zu folgendem 
Ergebnis: An den Hypophysen ließ sich weder in dem Strukturbilde 
noch in der Zahl der eosinophilen Zellen ein Unterschied zwischen den 
Kontroll- und den zirbellosen Tieren feststellen. In den Schnitten aus 
den Schilddrüsen zirbelloser Tiere fiel es zum Unterschied von denKontroll- 
tieren auf, daß im allgemeinen die mit flachem Epithel ausgekleideten 


* Diese Untersuchung verdanken wir Herrn Prof. FERD. HABACHER, 
Vorstand der Poliklinik und des Instituts für Huf- und Klauenkunde an der 
tierärztlichen Hochschule in Wien. 
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Kolloidbläschen größer und kolloidreicher sind; an einzelnen Stellen 
erinnerte das histologische Bild an eine Struma colloides mit gesteigerter 
Funktion. In den Nebennieren zirbelloser Schafe waren an der Peripherie 
der Rinde vereinzelte adenomatös-hyperplastische Herde zu sehen, 
während die Kontrolltiere ähnliche Herde vermissen ließen. 

Auch das Knochengewebe, und zwar ein Stück der Tibia des Vorder- 
beines wurde der histologischen Untersuchung unterzogen, ohne daß 
irgendwelche Abweichungen in der Struktur, insbesondere an den Epi- 
physenlinien zwischen den Kontroll- und den zirbellosen Tieren fest- 
gestellt werden konnten. 

An dieser Stelle sei kurz auf die Befunde hingewiesen, die Izawa an den 
endokrinen Drüsen zirbelloser Hühner erheben konnte. 

Die Epithelkörperchen, die Thymusdrüse und das Pankreas blieben 
unverändert; die Hypophyse zeigte, was das Gewicht und die Struktur an- 
belangt, ebenfalls normale Verhältnisse und nur in einem Fall wurde im Vorder- 
lappen Eosinophilie festgestellt. In den Schilddrüsen fand sich viel Kolloid 
in den Follikeln. Die Nebenniere ließ keine nennenswerten Veränderungen 
erkennen, höchstens vielleicht vergrößerte Zellsäulen in der Rinde. 

Die Sektion erstreckte sich ferner auch auf die übrigen Körper- 
organe, welche jedoch nichts Auffallendes geboten haben. 

Die Schilderung der an den zirbellosen Tieren festgestellten Ab- 
weichungen von dem normalen Zustand ist somit beendet. 

Zum Schlusse soll die geringe Anzahl der Versuche nicht unerwähnt 
bleiben. Es war das wohl hauptsächlich darauf zurückzuführen, daß zu 
den Versuchen nicht nur Tiere derselben Rasse und des gleichen Alters 
verwendet wurden, sondern man achtete auch darauf, daß die zu dem 
Kontrolltier zugehörigen zirbellosen Tiere auch demselben Wurf ent- 
stammen. 

Mit Rücksicht auf die geringe Zahl der zwar genau durchgeführten 
und beobachteten Tierversuche lassen sich aus den Feststellungen, welche 
in den vorliegenden Tierversuchen an Widdern über die Funktion der 
Zirbeldrüse erhoben wurden, doch nur mit einer gewissen Vorsicht 
folgende Schlüsse ziehen: 

1. Die Entfernung der Zirbel hat zwar kein Zurückbleiben im Wachs- 
tum aber ein deutliches Zurückbleiben im Gewicht der Tiere zur Folge. 

2. Die zirbellosen Tiere werden scheu und unruhig. Die ruhige und 
stramme Haltung eines normalen Widders wird bei zirbellosen Tieren 
schlaff und erweckt den Eindruck als ob das Altern des Tieres rascher 
als sonst vor sich ginge. 

3. Die Schädelbildung ist bei den zirbellosen Schafen zarter, der 
Knochen dünner und weicher. 


4. Bei den zirbellosen Tieren fand sich im Vergleich zu den Kontroll- 
tieren eine Steigerung der Körpertemperatur. 


Arb. a. d, Neurol. Inst. Bd. XXX. 1/2 2a 
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Für die Rolle der Zirbel in der Wärmeregulation findet sich dem- 
nach ein Anhaltspunkt. 

5. Der Zirbelmangel führt zur genitalen Hypertrophie. 

6. Bei den zirbellosen Tieren bleibt die Entwicklung der Hörner 
deutlich zurück. Der Apinealismus hemmt, die Zirbel fördert die Aus- 
bildung der sekundären Geschlechtscharaktere, aber nicht auf dem 
geraden Wege, sondern wahrscheinlich durch Vermittlung der Keim- 
drüsen. 

7. Das Wollhaar der zirbellosen Tiere ist zum Unterschied von den 
Kontrolltieren länger und lanugoartig und fast ausschließlich marklos. 
Außerdem haben die Wollhaare der zirbellosen Tiere eine größere Bruch- 
dehnung und somit eine größere Elastizität angenommen. 

8. Der Ausfall der Zirbel geht mit auffallend herabgesetzter Ent- 
wicklung des Fettgewebes einher. 

9. Die Verfütterung mit Epiglandol hat die unterentwickelten Hörner 
eines zirbellosen Tieres günstig beeinflußt, indem das Tier die zum Ab- 
werfen neigenden, leicht blutenden Hörner nicht weiter verlor und die 
Hörner fester wurden. Außerdem hat die Verfütterung mit Epiglandol 
eine Gewichtszunahme zur Folge gehabt. 

10. Die Klauen der zirbellosen Tiere sind im Wachstum zurück- 
geblieben und zeigten eine geringere Abnützung (besonders des Sohlen- 
und Ballenhorns). Das Wandhorn ist stärker angewachsen und hat sich 
ähnlich wie das Ballenhorn über das Sohlenhorn umgebogen. 


Aus der neur. und psych. Klinik in Krakau (Dir. Prof. Dr. JaN PıLrz) 
und aus dem neurol. Universitätsinstitut in Wien (Vorstand Prof. O. MARBURG) 


Der Parkinsonismus symptomaticus 
Von 


Dr. Eugen Brzezicki (Krakau) 


1. Mitteilung: Zur Frage des Parkinsonismus lueticus. 
Mit 12 Textabbildungen 


Die extrapiramidalen Bewegungsstörungen, die trotz eingehender 
und schon seit längerer Zeit geführter Untersuchungen noch nicht voll- 
ständig geklärt sind, zeigen leider auch nicht immer sichergestellte 
Ätiologie und Pathogenese. Nach den interessanten Untersuchungen 
von DÖRR und SCHNABEL, welche die Erreger der Encephalitis ep. ent- 
deckt zu haben glauben, wurden den Forschungen neue Wege gezeigt. 
Im Anschluß an diese Entdeckung fanden sich eine Anzahl Autoren, 
die behaupteten, daß auch die Paralysis agitans nichts anderes vorstelle, 
als nur eine Spätfolge der enzephalitischen Entzündung, so daß sie diese 
weitverbreitete Alterserkrankung mit dem Parkinsonismus postence- 
phaliticus identifizierten. Jedoch ist es schon seit einer Zeit manchen 
Autoren aufgefallen, daß diese Erscheinungen’ von Rigor und Akinese auch 
auf anderer Basis sich entwickeln können und auf äußere Noxen sich 
zurückführen lassen. Deshalb haben auch viele Autoren versucht, eine 
ätiologische Einteilung des Parkinsonismus durchzuführen. Wenn wir 
aber den Parkinsonismus nach der Häufigkeit des Vorkommens in Unter- 
gruppen einteilen wollen, ergibt sich, daß die häufigste Gruppe der 
Parkinsonismus postencephaliticus wäre, die zweithäufigste Gruppe die 
Paralysis agitans, welche jedoch infolge der ätiologischen Schwierigkeiten 
ein wahrer Sammeltopf von allen Altersakinesen ist (Artom). Zu den 
selteneren Gruppen gehören der Etat lacunaire von PIERRE MARIE und die 
arteriosklerotische (FÖRSTER) und senile Muskelstarre, drei Krankheiten, 
welche sehr nahe verwandt sind, obwohl man ganz besonders betonen muß, 
daß leichte akinetische Symptome fast physiologischerweise bei Greisen 
hervortreten, ferner die parkinsonähnlichen Erscheinungen bei der 
progressiven Paralyse, die Wırson-Pseudosklerosefälle, die genuinen 
luetischen Parkinsonismen, die sich unseres Erachtens in die mehr akineti- 
sche Form und die mehr luetische Muskelstarre trennen lassen, die Druck- 
parkinsonismen bei Tumoren des Stirnhirns und des Streifenhügels 
(CLAUDE, SCHUSTER, DIMITZ) und die Vergiftungsparkinsonismen endo- 
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gener (z. B. tuberkulöser) und exogener Herkunft. Die exogenen Ver- 
giftungsparkinsonismen sind deshalb so interessant, da sie doch eine 
Affinität der Pallidumgruppe zu verschiedenen Giften und chemischen 
Substanzen gut veranschaulichen. Die Affinität des Kohlenoxyds ist 
weit und schon lang bekannt (RICHTER, BIEDERMANN, MERGUET, RUGE, 
HILLER, MEYER), obwohl die Pathogenese noch nicht ganz sichergestellt 
ist (Anschauungen von KouLisko, Theorie von Spatz, Theorie von 
HacGArD). Auch andere Gifte zeigen eine intensive Affinität zu dem 
Pallidum. So wurden auch vielfach Manganparkinsonismen durch 
EMBDEN, MELLA, CHARLES beschrieben, Blausäurevergiftungen durch 
EDELMANN, welche allerdings an Leuchtgas und Phosphorvergiftung 
erinnern (POELCHEN und Korisko), Strychninvergiftungen durch Woy- 
DRACEK und Kampfgasschädigungen, die aber hauptsächlich auf CO- 
Vergiftungen zurückzuführen sind (STIEFLER). 

Die luetischen Parkinsonismen sind sehr selten, was unter anderen 
Wırson und Coss, Boas, letztens auch PAPPENHEIM angeben, obwohl 
die Syphilis das benachbarte Mittelhirn auffallend oft zu befallen pflegt. 
Diese Tatsache ist höchst interessant und sehr merkwürdig, da schon 
das normale Senium eine Tendenz zur Akinese zeigt (Lewy). Wenn 
man die extrapyramidalen Störungen des frühen und des späteren Alters 
zusammenstellt, so muß man doch bemerken, daß die jungen Individuen 
mehr zur Hyperkinese neigen, während die Alten mehr die akinetischen 
Bewegungsstörungen zeigen. Und wenn auch Hyperkinesen im reifen 
Alter vorkommen, wie z. B. bei der Chorea Huntington, so sind sie nicht 
so blitzartig, sondern viel langsamer und scheinen „mehr gehemmt“ 
zu sein. Jedoch scheinen diese Hemmungen von phylogenetisch jüngeren 
aber physiolagisch höherstehenden Zentren auszugehen. 

Von der Besprechung der extrapyramidalen Erscheinungen bei der 
Paralysis progressiva werden wir hier absehen müssen. Bei dieser Krank- 
heit sieht man solche öfters auftreten, was selbstverständlich ist, wenn 
man sich die Untersuchungen von KALNIN vor Augen hält, der gezeigt 
hat, das das Corpus striatum fast immer an diesem Prozeß beteiligt ist 
(MIRAILLÉ). Die größte Gruppe der sogenannten luetischen Parkinsonis- 
men bilden die Fälle von Encephalitis epidemica mit Lues kombiniert: 
und die genuine Paralysis agitans bei den Luetikern. Es ist selbstver- 
ständlich, daß diese beiden Formen von dem genuinen Parkinsonismus 
lueticus oder der luetischen Muskelstarre schwer zu trennen sind. Die 
ambulante Form einer Enzephalitis kann leicht übersehen werden, so 
daß die späteren Folgen, wenn sie zufälligerweise bei einem Luetiker 
auftreten, als luetischer Herkunft imponieren können. Dasselbe gilt für 
die Paralysis agitans und Lues um so mehr, als auch seltene Fälle von 
Paralysis agitans mit Tabes kombiniert beschrieben wurden (SaxD- 
FORT). Auch Fälle von Parkinsonismen arteriosklerotischer Herkunft. 
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(MARTINI), welche bei Luetikern vorkommen, werden sicher oft als 
luetische beschrieben. 

Was die Zeit anbelangt, in der die luetischen Parkinsonismen auf- 
treten, so können sie ganz selten im Verlaufe der sekundären Syphilis 
auftreten. Ganz einwandfreie Fälle wurden aber nicht beschrieben. 
Fälle, welche im Verlaufe der tertiären und Metalues aufgetreten sind, 
wurden zwar beschrieben, aber sind sehr selten. Es ist das Verdienst 
von WESTPHAL, LAFORA, LHERMITTE und CORNIL, WILSON und CoBB und 
anderen, diese Krankheit aus dem großen Sammeltopf der Paralysis 
agitans herausgehoben und eingehend beschrieben zu haben. Die Fälle 
können im Verlauf mehr akut sein und einer Enzephalitis mit Somnolenz 
ähneln (GUILLAIN, CLAUDE) oder mehr chronisch verlaufen, wie es bei 
genuiner Paralysis agitans zu sein pflegt. Wenn wir nun von Patienten, 
die die akinetischen Symptome während der tertiären Erscheinungen 
oder der Metalues zeigten — sprechen werden, so stehen diese meistens 
im höheren Alter, jenseits des fünften Dezenniums. Die Heredität hat 
wenig zu sagen; theoretisch kann man sich vorstellen, daß die Patienten, 
bei welchen der Tremor familiär vorkommt, vielleicht leichter und schneller 
erkranken, wie das der Fall von GrssoN zeigt. Die Kranken können mehr 
zu der Gruppe der Akinetischen oder mehr zu der Gruppe der Muskel- 
starren mit Kontrakturen neigen. So kann auch manchmal mehr eine 
Seite befallen sein, so wie es auch öfters bei der Enzephalitis oder bei 
der Paralysis agitans zu sein pflegt. Bezüglich der Lokalisation sind die 
Ansichten der Autoren verschieden. Selbst unter den Meinungen über 
die gut bekannte und durchforschte Paralysis agitans heben sich drei 
hervor. Die einen (E. POLLAK, JAKOB, LEWY, KLARFELD, BIELSCHOWSKI) 
glauben, daß die Veränderungen in der Hauptsache im Neostriatum 
vorkommen, andere glauben, daß der Globus pallidus der Sitz der Haupt- 
veränderungen ist (Voer, HuxT) und wieder andere (Foz, CoRNIL, 
LHERMITTE, TRETIAKOFF, FÜNFGELD) glauben, daß die Hauptver- 
änderungen bei der Paralysis agitans in der Substantia Nigra zu suchen 
sind. Dasselbe gilt auch ceteris paribus für den luetischen Parkin- 
sonismus. 

Die Lues cerebrospinalis wie auch ihre Untergruppe, der Parkinsonis- 
mus lueticus bzw. die luetische Muskelstarre, kann sowohl bei gut 
behandelten, wie auch bei schlecht behandelten Patienten vorkommen 
(O. MARBURG). Es ist aber möglich, daß eine Salvarsankur die Gefahr 
der Akquisition einer Gehirnlues erleichtert, wie es die letzten Publikationen 
wahrscheinlich machen. Bei dem schon entwickelten luetischen Parkin- 
sonismus müssen wir doch — abgesehen von der Malariakur — zu den 
meistgebrauchten antiluetischen Mitteln greifen, welche oft — wie in 
unserem Falle — eine ganz kolossale Besserung, fast Heilung mit sich 
bringen können. 
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Die folgende Beobachtung soll einen kleinen Beitrag zur Therapie 
und Lokalisation dieser sehr seltenen Krankheit liefern. 


J.K., 63 Jahre alt, verwitwet, aus Krakau, pensionierter Beamter. 
Die Heredität ist ohne Belang. Sein Vater ist mit 74 Jahren gestorben, 
hat nie viel getrunken. Die Mutter ist in ihrem 89. Jahre gestorben, war 
immer gesund, war Limal schwanger, hat keine Fehlgeburten gehabt. 
Sowohl väterlicher- wie mütterlicherseits findet man keinen Alkoholismus 
und keine Tuberkulose. Patient war das älteste Kind. Sonst lebt von 
seinen Geschwistern keines mehr. 

Patient war in der Kindheit immer gesund. Die Schule hat er von 
seinem siebenten bis zum zwanzigsten Lebensjahre besucht, war aber ein so 
schwacher Schüler, daß er nur das Untergymnasium beenden konnte. Im 
zwanzigsten Lebensjahre ist er zum Militär eingerückt, wo er zwölf Jahre 
diente und als Feldwebel aus dem Militärdienst schied. Nachher wurde er 
Postbeamter. Im Genuß von Alkohol war er mäßig. In seinem 22. Jahre 
hat er eine Lues und Gonorrhoe akquiriert, die unzureichend behandelt 
wurden. Mit 30 Jahren hat er geheiratet. Seine Frau war fünfmal schwanger. 
In der ersten Schwangerschaft ist im vierten Monat eine Fehlgeburt. ein- 
getreten, die übrigen Kinder wurden normal ausgetragen. Die älteste Tochter 
ist 30 Jahre alt, verheiratet, gesund, hat ein gesundes Kind, keine Fehl- 
geburten. Die zweitälteste Tochter ist 28 Jahre alt, gesund, verheiratet, 
hat zwei gesunde Kinder, die gut lernen. Der drittälteste Sohn ist 20 Jahre 
alt, dient eben beim Militär. In der Schule hat er schlecht gelernt, so daß 
ein beabsichtigtes weiteres Studium unterbleiben mußte. Sein viertes 
Kind, eine fünfzehnjährige Tochter, ist gesund, lernt auch nicht besonders 
gut. Patient war immer gesund gewesen. Seit dem Kriege niemals eine 
Grippe gehabt, was auch seine Familie bestätigen konnte, so daß eine Enze- 
phalitiserkrankung ganz ausgeschlossen ist. Im Jahre 1920 wurde er wegen 
einer Harnröhrenverengerung behandelt. Die WaR. war damals negativ. 

Im Frühjahr 1921 bemerkte er bei der Bureauarbeit, daß die von ihm 
geschriebenen Buchstaben immer kleiner ausfielen, andere Störungen hat 
er damals nicht beobachtet. Etwas später fiel es ihm auf, daß die Buch- 
staben unregelmäßig ausfielen und daß seine rechte Hand ungeschiekter 
wurde. Damals auch begann ihn sein rechtes Bein „zu stören“. Im 
Frühling 1922 empfand er Schwierigkeiten beim Gehen, er hat das Gefühl 
gehabt, als wenn beide Füße gekoppelt wären, im rechten Fuß war dieses 
eigentümliche Gefühl viel stärker ausgeprägt. Im Jahre 1923, also zwei Jalıre 
nach Beginn seiner Krankheit, hat er bemerkt, daß auch sein linker Arm 
ungeschiekt wurde. Patient war derart langsam und ungeschickt geworden, 
daß er einen Urlaub nehmen mußte. Zu Hause konnte er jedoch noch manche 
kleine Arbeiten verrichten. Das Gehen wurde aber immer schwerer und 
langsamer. Im Jänner 1924 mußte er sich pensionieren lassen. Seit dieser 
Zeit schritt die Krankheit viel schneller vorwärts. Die Schritte wurden 
immer kleiner und die Bewegungen verlangsamt, die Haltung des Körpers 
vorgebeugt. Es traten zeitweise Wallungen im Gesicht und Hals auf. Die 
Rigidität schritt so schnell vorwärts, daß er mit größter Mühe es nicht dazu 
bringen konnte, eine rasche Bewegung auszuführen. Im Sommer 1925, 
also im fünften Jahre seiner Krankheit, wurde er so regungslos rigid und 
hilflos, daß er sich im August ins Bett legen mußte. Es verdient hervor- 
gehoben zu werden, daß damals an den Händen keinerlei Zittern bestand. 
Die Steifheit vergrößerte sich dermaßen, daß er willkürliche Bewegungen 
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fast gar nicht ausführen konnte, die Arme und Beine waren stets an seinen 
Körper in Hemiflexion angezogen, es traten schwere pseudobulbäre Er- 
scheinungen auf, er konnte kaum schlucken noch sprechen, er stieß nur 
lallende heisere Töne aus, die nur schwer zu verstehen waren. Wenn er auf 
eine Seite gelegt wurde, so mußte er in dieser Lage verharren, bis ihm jemand 
zu Hilfe kam. Von Zeit zu Zeit verspürte er eine Hitzwelle über Hals und 
Gesicht, die aber schnell vorüberging. Selbstverständlich mußte der Kranke 
gefüttert werden. Der Stuhlgang war nur nach einem Wassereinlauf möglich. 


In diesem schweren Zustand wurde er zuerst in die interne Klinik ein- 
geliefert und dann nach einigen Tagen in die neurologische mit dem internen 
Befund eines Lungenemphysems, einer Herz- und Aortenatheromatose auf 
luetischer Basis und einer peripheren Arteriosklerose mit einem Blutdruck 
nach Rıva-Roccı von 180/170. Die Bauchorgane wurden ohne wesentlichen 
Veränderungen gefunden. Unsere erste Untersuchung am 13. X. 1925 hat 
ergeben: 

Hoher, gut gebauter, schwach ernährter 63jähriger Mann. Die Thyreo- 
idea nicht vergrößert. Blasse elastische Haut. Dermographie + + sehr langsam 
auftretend. Puls gut gespannt, gleichmäßig gut gefüllt, 92 auf eine Minute. 
Keine Syalorrhoe, Maskengesicht. Der Pupillenlichtreflex ist vollkommen 
aufgehoben. Akkommodative Verengerung der Pupillen schwächer als normal. 
Augenbewegungen sind frei. Kein Nystagmus. Die Druckpunkte des Trige- 
minus sind nicht schmerzhaft. N. Facialis links etwas schwächer innerviert, 
Zunge weicht beim Vorstrecken nach rechts ab. Das Gehör beiderseits 
abgeschwächt, stärker links. Sehen gut. Obere Extremitäten. Beide Arme 
in Hemiflexion, stärker rechts. Pfötchenstellung, aktive Bewegung maximal 
erschwert und unvollkommen, passive auch erschwert, wegen starken 
Rigors. Roue dente-Zeichen beiderseits, stärker links. Die Sehnenreflexe 
sind gesteigert, beiderseits gleich. R. P.-Reflexe beiderseits gleich. Keine 
Ataxie, kein Zittern. Grobe Kraft nicht zu untersuchen. Die Bauch- 
deckenreflexe beiderseits lebhaft, rechts etwas schwächer. Kremaster- 
reflexe gleich. Untere Extremitäten: Beide Beine in Hemiflexion an den 
Bauch angezogen. Die Bewegungen sind sehr wenig ausgiebig, rechts 
noch schlechter als links. Passive Bewegungen kolossal erschwert wegen 
großer plastischer Starre, welche auch stärker rechts ausgeprägt ist als links. 
Die P.S.R. beiderseits lebhaft und gleich. Kein Klonus. Achillessehnen- 
reflexe fehlen. Keine pathologischen Reflexe. Sensibilität normal. Psychisch 
vollkommen klar und normal. WaR. im Blut und Liquor positiv. NONNE- 
APELT positiv (1/16). Panpy positiv. Die zytologische Untersuchung ergab: 
26 große Lymphozyten in 1 mm). Die Kolloidreaktionen zeigten die typischen 
Paralysekurven. 

In Anbetracht dieser Befunde wurde eine energische antiluetische Kur 
durchgeführt (täglich 2g Hg. Schmierkur, 3g KJ und zweimal wöchentlich 
0,45 g Neosalvarsan). Schon nach dreiwöchentlicher Behandlung trat eine 
deutliche Besserung seines Zustandes ein. Patient bekam Appetit, konnte 
auch laut und rein sprechen, konnte ohne Schwierigkeit Speisen schlucken, 
konnte das erstemal mit Unterstützung aufstehen und versuchte mit Erfolg 
einige Schritte zu gehen. Im Laufe der nächsten Tage besserte sich sein 
Zustand zusehends. Er konnte allein gehen — machte dabei ganz kleine 
Schritte —, allein essen, sprechen, schlucken, sich im Bett umdrehen, was 
früher absolut unmöglich gewesen war. Jedenfalls ist seine Sprache noch 
verwaschen und guttural wie bei einer „Angina“, verlangsamt, die Bewegungen 
obwohl viel ausgiebiger, sind doch stark verlangsamt und starr. In beiden’ 
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Händen, jedoch stärker rechts, ist erst jetzt nach Abklingen des Rigors ein, ein 
wenig ausgeprägter, jedoch gut sichtbarer mittelschlägiger (drei bis fünf 
Schläge pro Minute) Schütteltremor hervorgetreten mit deutlichem „Pillen- 
drehenphänomen“ in der rechten Hand. Die Amimie und Akinese ist auch 
zurückgetreten, obwohl nicht so bedeutend wie die Rigidität, jedoch ist 
Patient schon imstande, seine Hände bis auf die Kopfhöhe zu bringen. 
Pulsionen sind nicht sichtbar. Nach weiteren zwei Wochen besserte sich 
sein Zustand soweit, daß Patient viel und frei herumgehen konnte, ganz 
gut sprach, guten Appetit zeigte, sich wohl und lustig fühlte. Im allgemeinen 
machte er einen Eindruck eines nur leichten Paralysis agitans-Kranken. 
Das Zittern schwand bis auf eine Spur, der Grad der Starre verminderte 
sich so beträchtlich, daß er Schritte im Ausmaß von bis 42 cm machen konnte. 
Die Hände konnten schon fast ganz gestreckt werden. Die Bewegungen 
wurden schon fast ganz frei, es traten auch Spuren von Mitbewegungen in 
der linken Hand ein. Die grobe Kraft war gut erhalten, das Gesicht war 
deutlich weniger amimisch ‘geworden, was am besten beim Lächeln zu sehen 
war. Psychisch war Patient vollkommen normal. Seine Merkfähigkeit, 
Gedächtnisschatz, allgemeines Schulwissen und Lebenserfahrungen, die 
Fähigkeit, arithmetische Aufgaben zu lösen, Nacherzählen war entsprechend 
seinem Bildungsgrade normal. Bemerkt muß werden, daß Patient darin 
ein eigenes psychisches Verhalten zeigte, daß er stark egozentrisch war, 
viel von sich und seiner Krankheit sprach, etwas launisch und reizbar war, 
eine Tatsache, die ganz allgemein bei chronisch Kranken bemerkt wird. 


Es muß weiter berichtet werden, daß Patient durch eine Woche 0,006 g 
pro die Scopolamin erhielt. Diese Medikation wurde gegeben, um die Bes- 
serung zu beschleunigen; ein Rückschlag nach dem Aussetzen des Mittels 
trat nicht ein, was für uns ein Beweis war, daß die deutliche Besserung des 
Leidens nicht auf Scopolaminwirkung zurückgeführt werden kann. 


In der siebenten Woche seiner antiluetischen Kur traten Störungen 
des Kreislaufes auf, die sich in Knöchelödemen äußerten. In auffälliger 
Weise verschlechterte sich sein psychischer und körperlicher Zustand, so daß 
neuerlich eine Scopolaminmedikation indiziert schien. Jedoch nach der 
ersten Scopolamineinspritzung kamen Scopolaminvergiftungserscheinungen 
zum Vorschein, die sich in einem leichten Komazustande, maximaler Pu- 
pillenerweiterung und nachher eingetretenen leichten Halluzinosis äußerten 
und 48 Stunden dauerten. Diese Scopolaminvergiftung, die wahrscheinlich 
als Folge der Kreislaufstörung aufzufassen ist, ist der Wendepunkt der 
Krankheit geworden. Sein allgemeiner Zustand verschlechterte sich bedeutend. 
Die Ödeme wurden größer, auch ein Aszites kam zum Vorschein. Der gerufene 
Internist stellte die Diagnose Atherosis cordis praecipue ad aortam. Ectasia 
aortae. Atherosis peripherica.. Hypertonia. Nephrosclerosis. Ascites et 
Oedema pedum. Nach Herzmitteln besserte sich sein Kreislaufzustand 
wesentlich, jedoch die Grundkrankheit zeigte schon keine Tendenz mehr 
zur Besserung. Die jetzt zum zweitenmal durchgeführte Augenhintergrund- 
untersuchung, die auf der Krakauer okulistischen Klinik vorgenommen 
wurde, ergab den Befund einer: Atrophia nervorum opt. susp. V. rechts og, 
SNELLEN 0,5 rf. + 3,5 V. links 6/8, SNELLEN 0,5 rf. + 3,5. — Die akinetischen 
Störungen, jedoch ohne erhebliche Starre traten wieder hervor. Die Be- 
wegungen wurden schwerer, auch das Schlucken wurde erschwert. Sein 
vorher ruhiges Atmen verwandelte sich in ein stöhnendes Geräusch und der 
Kranke nahm wieder die vorgebeugte parkinsonistische Stellung ein. In 
diesem schon stark verschlechtertee Zustande wurde der Kranke in der 
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Krakauer Neurologischen Gesellschaft vorgestellt. Spontan und ganz plötz- 
lich traten den nächsten Tag die Erscheinungen eines akuten Ileus auf. Die 
Dekompensationserscheinungen schritten so schnell vorwärts, die Ödeme 
und der Aszites vergrößerten sich trotz ausgiebigster Herzmedikation so 
schnell, daß Patient nach 68tägigem Aufenthalt in der Klinik in der zehnten 
Woche seiner antiluetischen Kur und 28 Tage nach Auftreten der ersten 
Dekompensationserscheinungen infolge Ileus ad Exitum kam. 


Die Sektion zwei Stunden post mortem ergab: Infractio ilei partis 
inferioris. Tbe. nodosa caseosa pulmonis sinistri lobi superioris. Caverna 
vetustior lobi eiusdem. Ulcus tuberculosum ilei. Tbc. miliaris peritonei 
(hepatis, renum, lienis intestinorum et omenti). Mesaortitis et endaortitis 
luetica. Atheromatosis aortae et arteriosclerosis universalis maioris gradus. 
Arteriosclerosis a. a. coronarium cordis. Cicatrices myocardii. Hypertrophia 
et dilatatio cordis sinistri maioris gradus. Atrophia senilis lienis. Nephro- 
cirhosis arteriosclerotica incipiens. 

Bei Eröffnung der Schädelhöhle floß ein klarer farbloser Liquor cerebro- 
spinalis aus. Das gesamte Gehirn, das etwas verkleinert war, wog 1100 g. Das 
Stirnhirn und die Parazentrallappen zeigten eine geringe Atrophie. Die 
Leptomeninx eine leichte Fibrosis. Drei Stunden nach dem Tode wurde das 
Gehirn in toto fixiert. Der Hirnstamm und Teile von Stirn wie auch vom 
Parazentralhirn wurden ausgeschnitten in achtzehn Stücke geteilt, teilweise 
in Zelloidin und teilweise in Paraffin eingebettet. Schon makroskopisch 
hat man an den Blöcken ganz kleine, jedoch siehtbare Veränderungen fest- 
stellen können, und zwar stecknadelgroße, sehr dicht aneinanderliegende 
Pünktchen (Alkoholniederschläge) in der weißen Substanz, und in der grauen 
Substanz 1 bis 2mm große, bei durchfallendem Licht durchschimmernde, 
viel spärlichere Fleckchen. Die Zentralganglien schienen etwas geschrumpft 
zu sein. Die Substantia nigra nicht so schwarz wie normal, sondern hellgrau 
verfärbt. Das Material wurde serienweise in zirka 6000 20 u dicke Schnitte 
zerlegt. Jeder fünfte Schnitt wurde aufbewahrt und numeriert, jeder zehnte 
davon gefärbt. Es wurden die gebräuchlichsten Färbungen benützt. Die 
mikroskopische Untersuchung hat ergeben: 

Die Hirnrinde erweist sich in sämtlichen zur Untersuchung gelangten 
Rindenpartien ungefähr norınal. Es zeigt sich aber sehr häufig eine deutliche 
sehwartige, fibröse, leicht infiltrierte Meninx. In der Hirnrinde sieht man 
hie und da einzelne Zellausfälle ohne Gliavermehrung, aber die Architektonik 
ist in allen Abschnitten gewahrt. Schwerere Zellerkrankungen sind nicht 
nachweisbar. Einzelne Rindengefäße zeigen verschieden hohe Grade der 
Wanderkrankung im ganzen, aber ziemlich selten. Meistens sind die Wände 
zart wie bei einem jugendlichen Individuum. An anderen Gefäßen wiederum 
sieht man eine Mediaverdiekung oder Sklerosierung, auch eine Intima- 
wucherung. Um den Hısschen Raum sieht man manchmal einen hochgradi- 
gen fibrillären Gliasaum, der das Gefäß umringt. Diese fibrilläre Gliaver- 
mehrung sieht man schon makroskopisch als kleine Flecke, welche im nicht 
gefärbten Präparat bei durchfallendem Licht durchschimmern. 

Im Bereiche der Stammganglien sind die Veränderungen viel reich- 
licher. Das Bild des Caudatum gleicht im allgemeinen dem des Putamen 
in allen Präparaten. Man sieht eine deutliche Vermehrung der Rundzellen, 
welche sich in der Nähe mancher großen und kleinen Nervenzellen außer- 
ordentlich stark verdichten. Manche Ganglienzellen sind durch diese 
Trabantzellen so ummauert, daß man öfters von ihnen nichts zu schen 
bekommt. Die Ganglienzellen zeigen verschiedene Stadien der Entartung, 
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sowohl akute wie chronische. Die schwer betroffenen Zellen zeigen eine 
deutliche Blähung oder Schwellung ihres Zelleibes, eine Randstellung und 
Abblassung des Kernes (Abb. 1). Man sieht aber auch öfters Schrumpfung 
der Zellen und Schattenzellen. Die wahre Neuronophagie ist selten, aber 
sicher. In der Nähe der geschädigten Zellen, sowohl der großen wie der kleinen, 
sieht man auffallend große, manchmal aktivierte Makrogliakerne. In ihren 
Zelleibern sieht man viel von kleinsten Körnchen, die aber anscheinend 
auch freiim Gewebe liegen, die im NıssL-Präparate blaugrünlich, im Haemat- 
oxylinpräparate bräunlich im UNNA-PAPPENHEIMM rot gefärbt sind. Diese 
Körnchen stammen von den im Zerfall begriffenen Zellen und zeigen Lipoid- 
eigenschaften, da sie sich im Fettpräparate bräunlich rot färben. Wahr- 


Abb. 1. Blähung der Ganglienzellen im Putamen 


scheinlich sind sie auch eisenhaltig, da sie sich in TURNBULLschen Präparaten 
blau färben. 

Die Gliavermehrung ist stellenweise größer, meistens ist sie reaktiv, 
seltener phagozytär und bildet oft Grüppehen. Infiltrate der Gefäße sind 
selten, im allgemeinen erinnern sie an die Veränderungen in der Rinde (Stirn, 
parazentral, temporallappen Insula). Die Kapillaren sind im allgemeinen 
relativ besser erhalten wie die größeren Gefäße. Sie zeigen im Striatum eine 
relative Vermehrung höchstwahrscheinlich wegen der allgemeinen Schrump- 
fung des Striatum. In den oralen Teilen des Neostriatum kommt eine große 
Zelle auf 60 bis 70 kleine Ganglienzellen. In den kaudalen eine auf 40 bis 50. 
Die Veränderungen klingen also deutlich kaudalwärts ab. Das Ependym ist 
meistens auffallend gut erhalten. Unter der Ependymalschicht sieht man 
fibriläre Gliavermehrung. Die Thalamuszellen sind etwas geschwollen, ein 
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wenig abgeblaßt, aber die Kerne sind so gut erhalten, daß man von einer 
akuten Veränderung nicht sprechen kann. Das Lipofuszin ist aber sehr stark 
vermehrt. Das Corpus subthalamicum ist im allgemeinen gut erhalten. Das- 
selbe kann man von den Zellen der Substantia innomminata Reicherti des 
Tuber und des Höhlengraues sprechen. Der N. Ruber zeigt nur stark 
geblähte, manchmal stark geschlängelte Dendriten. Die Zellkerne liegen 
exzentrisch. Das Corpus Geniculatum und wie gesagt, die Tuberkerne, die 
Kerne am Boden des III. Ventrikels sind verhältnismäßig gut erhalten. 
Das Ammonshorn zeigt auch keine größeren Veränderungen. Ganz auffallend 
gut ist das Pallidum erhalten, was besonders bemerkenswert zu sein scheint. 
DasTigroid der Pallidumzellen ist gut erhalten, die Zellen sind in normaler Zahl. 


Abb. 2. Zelldegeneration in der Substantia nigra 


Besonders stark ist die Substantia nigra geschädigt. Von 
den Zellen ist fast nichts mehr zu sehen. Die spärlichen Zellen, die noch 
erhalten sind (Abb. 2), sind entweder überpigmentiert das Pigment in 
Klumpen — oder depigmentiert. Man sieht eine Masse von freiem Pigment 
sowohl im Gewebe, in der Glia, und in den Wänden der Gefäße. Die Glia 
ist so stark mobilisiert, daß das ganze Feld mit diesen kleinen Elementen 
übersät ist. Man muß von einer streifenförmigen Glianarbe sprechen (Abb. 3). 
Die Gefäße sind im allgemeinen zart, man sieht aber auch Gefäße mit ver- 
diekter oder sklerosierter Media, zum Teil auch leichte Intimawucherung. 
In der Umgebung der Gefäße sieht man manchmal Rundzelleninfiltrate. 
Nirgends wurden Plasmazellen gefunden. Es ist höchst interessant, daß 
der Prozeß lateralwärts schon beendigt ist, während er median noch sehr 
stark ausgeprägt ist, so daß man lateralwärts meistens keine Zellen und 
keine Abbauprodukte und Abbauzellen mehr findet, wenn medialwärts der 
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Prozeß noch florid ist. Es ist auffallend, daß der Prozeß beiderseits das 
gleiche Bild bietet und daß man in allen Teilen des Hirnstammes dieselben 
Bilder links wie rechts sieht. Von einem Vorwiegen einer Seite kann man 
unbedingt nicht sprechen. Es muß noch bemerkt werden, daß ganz oral 
im Caudatum rechts ein kleiner Erweichungsherd zum Vorschein kam. Der 
Herd ist aber schon sklerosiert, das Infiltrat unbedeutend, so daß man von 
einem alten Prozeß, welcher vom Gefäß ausging, sprechen kann. 


Wenn wir die Krankengeschichte und das Resultat der mikroskopi- 
schen Untersuchung kurz zusammenfassen, so ergibt sich, daß wir es 
bei einem 63jährigen Manne, der in seinem 22. Jahre eine Lues akqui- 


Abb. 3. Narbe in der Substantia nigra 


rierte und sie nur ungenügend behandeln ließ, mit einer WıLsox-artigen 
Muskelstarre und ungemein starker Akinese zu tun haben. Diese Starre 
entwickelte sich aus einem Paralysis agitans sine agitatione-ähnlichen 
Zustande, der schleichend in seinem 59. Lebensjahre mit den banalen 
Erscheinungen der Schreibstörungen und weiterschreitender, rechts- 
betonter Akinese und Starre anfing. Im fünften Jahre der Krankheit 
verschlechterte sich der Zustand unseres Patienten dermaßen, daß in 
der verhältnismäßig kurzen Zeit von drei Monaten die schon früher 
betonte starke Wrrsox-artige, selbst mit leichten Kontrakturen und 
stärkster Akinese vorgehende Starre sich entwickelte. Außerdem traten 
deutliche bulbäre Symptome ein. Nach einer sehr energischen anti- 
luetischen Kur besserte sich der Zustand sehr schnell, und zwar schon 
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nach drei Wochen; die Besserung schritt andauernd fort bis akute Kreis- 
laufschädigungen, bzw. ein Ileus dem Leben ein Ende machten. Die 
Hauptschädigungen sind am stärksten in der Substantia nigra betont. 
Viel schwächer im Neostriatum. Das Pallidum ist frei (Abb. 4). Die 
Substantia nigra ist beiderseits fast vollkommen in gleicher Weise ver- 
nichtet. Der Prozeß ist viel schneller in den lateralen Teilen beendet 
worden und zeigt in den Stellen, wo der Prozeß beendet ist, keine Glia- 
narben. Die Veränderungen des Neostriatum sind weit leichterer Natur. 
Hier zeigt sich nur ein leichter Ausfall der großen und weniger der kleinen 


Abb. 4. Intaktes Pallidum 


Zellen, so daß es scheinbar zu einer Gefäßvermehrung gekommen ist. 
Die Glia zeigt hier eine leichte Proliferation mit Betonung der Makroglia. 
Der Prozeß ist vielleicht oral stärker betont wie kaudalwärts. Im oralsten 
Teile des rechten Caudatum sehen wir einen kleinen alten Erweichungs- 
herd (Abb.5). Die Gefäße sind im allgemeinen verhältnismäßig nur 
schwach beteiligt. Man findet aber hie und da eine Verkalkung der 
Arterien, eine Verdickung und Sklerosierung der Wände, man trifft 
auch eine Infiltration um die Gefäße (Abb. 6), aber alle diese Er- 
scheinungen treten nicht stark hervor. Manchmal kann man auch von 
einer Sklerosierung oder Rarefizierung des Gewebes um die Gefäße 
sprechen. Histologisch kann man eigentlich von einem entzündlichen 
Prozesse kaum reden, was im Hinblick auf die anamnestisch und klinisch 
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Abb. 6. Infiltrat am Gefäß 


festgestellte syphilitische Ätiologie des Falles bemerkenswert ist. Das- 
selbe möchte aber auch gegen die Annahme einer Encephalitis epidemica 
sprechen, wenngleich die Veränderungen hauptsächlich in der Sub- 
stantia nigra vorkommen, was bei der Encephalitis epidemica ebenfalls 
vorzukommen pflegt. Man könnte sich den Zusammenhang der histo- 
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logischen und klinischen Tatsachen so erklären, daß die Veränderungen 
im Striatum nach den therapeutischen Eingriffen sich soweit zurück- 
gebildet haben, daß der Rigor und Akinese, welche im Zusammenhang 
mit diesem Zentrum stehen könnte, auch teilweise verschwinden mußten. 
Die größeren Veränderungen in den oralen Teilen des Striatum könnten 
eventuell mit den starken Bulbärsymptomen in Zusammenhang gebracht 
werden (LEYSER). Die Akinese aber, die nicht viel zurückgetreten ist 
und zuletzt das Krankheitsbild beherrschte, könnte in der Vernichtung 
der Substantia nigra ein Substrat finden. Diese, den jetzigen modernen 
Anschauungen so nahestehende Erklärung kann jedoch niemanden 
befriedigen. Die Veränderungen im Striatum geben keinen Anlaß dazu, 
zu behaupten, daß dort der Prozeß zurückging, besonders da er keine 
stärkeren Residua nach sich ließ. Es wird auch schwer zu verstehen 
sein, warum der Prozeß das Pallidum nicht betroffen hat und daß er 
in der Substantia nigra noch medial sich erhält, wenn er lateralwärts 
schon lange abgelaufen ist. Das Überwiegen der Symptome rechts wird 
auch schwer durch den histologischen Befund zu klären sein, welcher 
auf beiden Seiten das gleiche Bild bietet. Es muß also doch die Auf- 
merksamkeit nur auf die Substantia nigra gelenkt werden, wo wir das 
anatomische Hauptsubstrat dieses Falles, also sowohl der Akinese wie 
des Rigor sehen müssen. Jedenfalls ist es sehr bemerkenswert und auch 
beweisend, auf welch schwachen Füßen unsere Kenntnisse über die 
pathologischen Grundlagen der Starre und Akinese stehen, wenn noch 
immer verschiedene Schulen sich über die Lokalisation dieser Symptome 
nicht einigen können. Die meisten Autoren sprechen bei der Paralysis 
agitans, bei welcher die Rigidität doch im Vordergrund steht, von einem 
Ergriffensein des Neostriatum und Pallidum, und zwar der großen Gan- 
glienzellen. Bei der Encephalitis ep., bei welcher die Akinese das Bild 
beherrscht, kommt es meistens zu einer Schädigung der S.N. (u.a. Hon- 
MANN). Es muß aber hervorgehoben werden, daß besonders die französische 
Schule unter ihnen TRETIAKOFF, Fotz und NICOLESCU, aber auch manche 
deutsche Autoren wie FÜNFGELD, SPATZ doch beider Paralysis agitans vor- 
wiegend die Schädigung der S. N. gefunden haben. Vom klinischen Bilde ist 
in unserem Falle noch hervorzuheben, daß der Tremor erst nach dem Nach- 
lassen der Starre eingetreten ist. Diese Tatsache dürfte ganz entschieden 
gegen die Annahme WILsoN sprechen, der eigentlich im Tremor eine 
klonische Starre sieht. Es ist auch vom Interesse, daß der Optikus 
atrophisch wurde, was den Prozeß vielleicht in den Rahmen eines Meta- 
prozesses (Tabes) bringt. 

Es wäre interessant, jetzt zu analysieren, in welche Gruppe der 
Parkinsonismen man unseren Fall einreihen kann. Es müssen mehrere 
Möglichkeiten hervorgehoben werden, die in unserem Falle zu bedenken 
sind. Da die Veränderungen doch meistens die S. N. betreffen, könnten 
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die Verteidiger der Theorie, daß alle Fälle, in welchen diese Substanz 
vernichtet ist, doch nur Encephalitis epid. sein können, auch in diesem 
Falle behaupten, daß es sich um nichts anderes handelt, als um einen 
gewöhnlichen postgrippösen Parkinsonismus mit einer Lues kombiniert. 
Diese Annahme glauben wir aber leicht bekämpfen zu können. Erstens 
wäre es außerordentlich selten, einen Fall von Encephalitis epid. bei 
einem 63jährigen Manne zu finden. Die postgrippöse Enzephalitis ist, 
wenn nicht ausschließlich, doch vorwiegend eine Krankheit des jugend- 
lichen Alters. Die Anamnese spricht unbedingt auch gegen eine Enze- 
phalitis, was betonenswert ist. Das Alter aber und die Anamnese sind 
keine sicheren Beweise, sprechen aber stark gegen die Enzephalitis. 
Ein eklatanter Beweis aber, daß es sich in unserem Falle nicht um eine 
postgrippöse Enzephalitis handelt, ist das Resultat der antiluetischen 
Kur. Dieser Beweis ist unstürzbar. Es wäre aber auch möglich, daß es 
sich um eine interessante und seltene Kombination von genuiner Para- 
lysis agitans und Tabes handelt. Die therapeutische Beeinflussung der 
Starre und die Unbeeinflußbarkeit der metaluetischen Syndrome spricht 
aber energisch gegen die Möglichkeit dieser Annahme. Bis jetzt kennen 
wir noch leider keine Medikation, die die Starre der Paralysis agitans 
auf die Dauer beeinflussen könnte. Skopolamin und auch das neuerlich 
vielgepriesene Bulbokapnin sind nur Palliative, ohne Wirkung auf die 
Dauer. Von der antiluetischen Kur können wir schon gar nichts erwarten, 
höchstens eine kurzdauernde psychotherapeutische Wirkung. Schließlich 
könnte man noch von zwei Diagnosemöglichkeiten sprechen. Wir wissen, 
daß der Liquor unseres Patienten bei den Kolloidreaktionen die charak- 
teristischen Paralysekurven zeigten. Im Liquor hat man außerdem in 
unserer Klinik (Dr. SIKORSKA) 26 große Lymphozyten auf 1 mm gefunden. 
Beides und auch der positive ARGYLL-ROBERTSON können für die An- 
nahme einer Paralyse mit extrapyramidalen Bewegungsstörungen 
sprechen, da der anatomische Befund der Paralyse nicht unbedingt 
spezifisch sein muß, was auch z. B. Fall XIII von JAKOB zeigt. Jedoch 
der vollkommen klare psychische Zustand des Patienten und die absolut 
normalen Meningen sprechen entschieden gegen diese Möglichkeit. 
Es kann sich also ausschließlich nur um einen Fall handeln, 
der zu der großen Gruppe der Parkinsonismen gehört, der 
aber auf der Basis der Lues sich entwickelte und der Par- 
kinsonismus lueticus genannt werden muß. Unser Fall steht 
unseres Wissens fast ganz gesondert da. Die meisten von den so seltenen 
Fällen, welche in der Literatur vertreten sind, sind Mischformen oder 
Fälle von genuiner Paralysis agitans, auch Spätformen der Encephalitis 
epidemica mit Lues kombiniert, welche nebeneinander verlaufen. Selbst. 
Fälle, welche durch ihre Autoren als unbedingt luetischer Herkunft 
beschrieben wurden, dürfen nur mit größter Vorsicht als luetisch gedeutet 
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werden, solange sie nicht mikroskopisch festgestellt sind. Wir möchten 
noch dazu betonen, daß selbst die mikroskopische Untersuchung nicht 
immer ausschlaggebend ist, da selbst Paralysefälle nicht immer — ab- 
gesehen von der Sparzschen Methode — die luetischen Veränderungen 
sicher zeigen. Esgibt doch auch parenchymatöse luetische Veränderungen, 
die keine vaskulären oder gummösen Veränderungen darbieten. Nur eines 
kann ganz sicher die Diagnose der Lues bestätigen und das ist nur das 
günstige Resultat der spezifischen Kur. Darum auch sind die ganz ein- 
wandfreien Fälle sehr selten. 

Ein außerordentlich gutes und übersichtliches Sammelreferat mit 
Angabe eines eigenen Falles gibt Boas. Viele von den zitierten Fällen, 
die auch von anderen Autoren als Parkinsonismus lueticus bezeichnet 
wurden, könnte man auf die früher angegebenen Kombinationen 
zurückführen. Die Schwierigkeit, die Enzephalitis oder die genuine 
Paral. ag. auszuschalten, ist leicht einzusehen. Von den seltenen 
Fällen, die in der Literatur unter dem Namen luetischer Parkin- 
sonismus geführt werden, können wir nur ganz wenige als ganz einwand- 
freie betrachten. Zu solchen gehören Fälle von GvILLAaın und ALA- 
JOUANINE, von FÖRSTER, GIBSON, Boas, die eine Besserung der Symptome 
nach antiluetischen Kuren zeigen. Auch der Fall von PETTE ist unbedingt 
einwandfrei, da er histologisch bestätigt wurde. Dasselbe kann man von 
Fällen von LHERMITTE und CoRNIL, LOEPER und FORESTIER sagen. Die 
anderen Fälle, manche auch unter dem Titel des luetischen Parkinsonis- 
mus geführt, wie die Fälle von PAPPENHEIM, WIMMER, NONNE, MATZDORF, 
März, SCHREIBER, ROGER und PIERI, SANcCHIS und WESTPHAL, COVISA 
und BEJARNO, LAFORA, sind nicht so eindeutig, wie dies auch mehrere 
der Autoren ganz offen zugeben. In unserem Falle ist die Diagnose 
durch die klinischen, serologischen und mikroskopischen Befunde derart 
erhärtet, daß sie über jedem Zweifelsteht. Bemerkenswert. ist hier die über- 
aus beträchtliche Starre und Akinese, die so schnell zurückging, die Bulbär- 
symptome, die beginnende Optikusatrophie, ARGYL-ROBERTSON und die 
Liquorbefunde, die sich nicht besserten. Vom mikroskopischen Befunde 
höchst interessant ist die fast vollkommene Vernichtung der S. N. und 
das vollkommene Erhaltensein des Pallidum, was doch nicht sehr für die 
Annahme sprechen kann, daß beide Kerne so stark verwandt sind, wie 
es manche Autoren meinen (Foz und NICOLESCU, MIRTO, SPATZ, HALLER- 
VORDEN). Wir sehen auch keine deutliche Abhängigkeit des Prozesses 
von den Gefäßen, was gewissermaßen gegen eine entzündliche luetische 
Enzephalitis, aber für einen luetischen parenchymatösen Prozeß spricht, 
was man eigentlich schon aus dem Ausfall der Kolloidreaktion zu Leb- 
zeiten des Patienten ahnen konnte. Der Ausfall der S. N. erinnert merk- 
würdigerweise einigermaßen an eine Encephalitis ep., obwohl er jeden- 
falls in unserem Falle viel stärker ausgeprägt ist, keine anderen Ent- 
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zündungserscheinungen darbietet und syphilitische Gefäßprozesse zeigt. 
Macht man sich diese angeführte Tatsache zu eigen, so wird man zu- 
geben müssen, daß unser Fall ein seltener ist, in welchem auf Grund 
klinischer und histologischer Befunde ein derartiges Bild dargestellt wurde. 
Dieser Fall zeigt uns auch, daß nicht nur die gummösen und vaskulären 
Prozesse einigermaßen der antiluetischen Kur zugänglich sind, sondern 
daß auch die parenchymatösen sich auffällig bessern können. Es wäre 
auch unbedingt vorzuschlagen, bei Versagen der Hg- und Salvarsankur 
eine Malariatherapie durchzuführen, was ohne Zweifel analog den par- 
enchymatösen Veränderungen der Paralyse eine Besserung der Symptome 
bringen könnte. 

Der zweite Fall, den wir hier anschließen möchten, gehört schon zu 
den anderen, nicht parenchvmatösen, sondern vaskulären Schädigungen 
der Basalganglien auf luetischer Basis. 


Es handelt sich um eine 69jährige Frau J. P. Lues und Potus wird 
negiert. Sie hat fünfmal geboren, nie abortiert. Im 40. Lebensjahre wurde 
sie von einem allgemeinen Hautausschlag befallen, zeigte nässende Ge- 
schwüre ad anum, wurde aber nicht behandelt. Im Jahre 1922 kam es zu 
einem typischen Schlaganfall. Nachher erschwertes Sprechen, Schwäche in 
den Gliedern, steife Bewegungen ohne Zittern. 

Die neurologische Untersuchung hat ergeben: Die Kranke macht den 
Eindruck einer Parkinson-Kranken. Leichte Hypomimie, Bewegungsarmut. 
leise monotone Sprache. Auch der Gang mit kleinen Schritten ohne Mit- 
bewegungen und die vorgebeugte steife Körperhaltung erinnert an Par- 
kinson. Ein Zittern wird nicht beobachtet. Sonst ist die Kranke depri- 
miert und weinerlich. Psychisch zeigt sich eine Gedächtnis- und Merk- 
fähigkeitsstörung mit leichten Demenzerscheinungen, sonst nichts Charak- 
teristisches. 

Die Pupillenlichtreflexe sind vollkommen aufgehoben. Auf Konver- 
genz sieht man eine Spur von Reaktion. Parese des linken Mundfazialis, 
welche sich jedoch bei Weinen oder Lachen ausgleicht. Leichte Parese der 
Extremitäten beiderseits. Links ist die Parese um eine Spur größer wie 
rechts. Zeitweise kommt es zu einer Neigung zu dem BapiIxskKischen 
Reflexe links. Keine Rigores und Spasmen. Bauchdeckenreflex rechts 
stärker als links. Patellarsehnenreflexe lebhaft, beiderseits gleich. Achilles- 
sehnenreflexe rechts schwächer wie links. 

Blutdruck 200 mm Hg. Die Wassermannsche Reaktion im Liquor 
stark positiv. In einem Kubikmillimeter des Liquors findet man 14 Zellen. 
Leichte Golbulinvermehrung im Liquor. Weichbrodt stärker als Nonne! Die 
WASSERMAaNNsche Reaktion im Blutserum ist negativ ausgefallen. 

Die zwei durchgeführten antiluetischen Behandlungen brachten keine 
Besserung der Symptome. 

Die Kranke erlag einer Lobulärpneumonie am 16. Mai 1926. 

Obduktion: Kleine Atrophie des Stirnhirns. Atherosklerose der basalen 
Hirngefäße. Die Frontalschnitte weisen drei kleine gelbe Erweichungsherde 
auf. Der relativ größte betrifft einen Teil des Linsenkernes und der inneren 
Kapsel links. Ein wesentlich kleinerer strichförmiger sitzt in der subkorti- 
kalen Zone des rechten Schläfenlappens und ein dritter, ebenfalls rechts- 
seitiger betrifft die Ca. Int. Ip Form eines gelben Streifens. welcher die 
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Capsula durchquert und vom Streifenhügel zum Linsenkern führt. Im 
übrigen mäßiger Hydrocephalus chron. int. 

Das Gehirn wurde in 10%igem Formalin aufbewahrt. Die Stammgan- 
glien, das Kleinhirn und Teile vom Frontalhirne wurden ausgeschnitten, in 
Zelloidin eingebettet und serienweise untersucht. 

Die mikroskopische Untersuchung hat ergeben: In einer frontalen 
Schnittfläche, die der 59. Abbildung des MArBUurRGschen Atlasses entspricht. 
also wo der Kopf des Caudatum vom oralen Teile des Putamen durch die 
Ca. int. getrennt ist, tritt die erste spaltenförmige Erweichung auf, die querin 
dem Schenkel der rechten Ca mt. sitzt, seine Grenze jedoch nicht überschreitet. 
Erst etwas kaudalwärts greift die Blutung auch ein wenig auf den Caudatum- 
kopf über. An der linken Seite, in der Höhe der Com. ant. tritt eine zweite 
Erweichung auf. Diese Erweichung nimmt den oberen Teil des linken Pu- 
tamen ein, und zwar an Umfang ungefähr ein Viertel des Putamens betreffend, 
um in der Höhe der größten Entfaltung des Pallidum wieder spaltenförmig 
zu verschwinden. Außer dieser Erweichung tritt auf derselben Seite eine 
kleine Erweichung im oberen Teile des äußeren Gliedes des Pallidum auf, die 
auch auf die Ca. int. übergreift. Diese Erweichung hat 1 bis 2 mm Höhe, 
3 bis 4mm Breite und 8 mm Länge. Außer diesen drei größeren Herden in 
den Basalganglien treten noch vier andere mikroskopische Herde auf, wie 
in der Subst. Innominata Reicherti, im Thalamus und im Tuber. 

Wenn wir uns jetzt den einzelnen Präparaten zuwenden, so sehen wir 
(im Präp. von Nr. 30 bis 150 links. Jeder zehnte Schnitt gefärbt und numeriert) 
eine blutige spaltenförmige Erweichung in dem Schenkel der r. Ca. int. auf- 
treten, in der wir eine Menge von freiem gelben Blutpigment und viele mit 
braunem Blutpigment beladene Körnchenzellen und Detritus finden. In 
der Umgebung sehen wir in den großen und kleinen Ganglienzellen kleine 
schwarze Stippchen (Formalin-Blutpigmentniederschlag). Die mesenchymale 
Reaktion und Gefäßneubildung ist ziemlich schwach. Sonst sind in den 
beiden Kernen (Caudatum und Putanıen) die Blutgefäße und besonders 
die Kapillaren so mit Blut erfüllt, daß diese Ganglien in Präparaten, wo die 
Blutkörperchen intensiv schwarz gefärbt sind (eine Modifikation von SPIEL- 
MEYER Markscheidenfärbung auf Zelloidinpräparaten), wie von einem Netz 
durchzogen erscheinen. Diese Blutüberfüllung tritt kaudalwärts merklich 
zurück. Alle Gefäße sind stark geschlängelt, zeigen öfters Gefäßkonvolute. 


Die Gefäßwände sind ausnahmslos stark verdickt, sklerosiert, hyalini- 
siert oder verkalkt. Die Intima ist öfters verdickt, abgehoben, die Media 
verdickt, schichtweise aufgespalten, die Elastica auch aufgesplittert, die 
Adventitia verdickt und in Lamellen getrennt. In den kleineren Arterien 
sieht man hie und da die HEUBNERsche Endarteriitis. Um die Gefäße, aber 
auch um die Kapillaren sieht man einen Status desintegrationis, welcher sich 
zum Status praecribratus an einigen Stellen steigert. In den adventitiellen 
Räumen, aber auch in den perivaskulären Räumen sehen wir öfters freie 
Blutkörperchen oder Blutpigment. Rings um manche Gefäße sieht man ein 
schönes Rundzelleninfiltrat, das aus Lymphozyten besteht. Die Basal- 
arterien zeigen die typischen Veränderungen einer schweren Arteriosklerose. 

Subependymär sehen wir manchmal massenhaft auftretende Corpora 
amylacea.. Das Ependym ist sonst vollkommen frei von pathologischen 
Veränderungen. 

Die Zellen des Kopfes des Caudatum wie auch des Putamen sind mit 
allen angewandten Färbungsmethoden sehr schwach färbbar. Da das Gehirn 
eine lange Zeit in Formol gelegen ist, trauen wir uns nicht, aus dieser Tatsache 
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eventuelle Schlüsse zu ziehen und zum Beispiel von Ernährungsstörungen 
der Zellen zu sprechen, obwohl Präparate von anderen Teilen desselben 
Gehirnes gute Zellbilder gegeben haben. Man erkennt jedoch, daß sowohl 
die großen wie auch die kleinen Zellen dieser beiden Kerne an Zahl nicht 
wesentlich vermindert sind. 

In der linken Hemisphäre entwickelt sich in der Ca. int. die größere 
Höhle auch aus einer spaltenförmigen Erweichung (Praep. von 116 bis 250), 
die der Erweichung auf der rechten Seite entspricht. Da hier dieselben 
Gefäßveränderungen wie rechts vorkommen, wollen wir uns nicht wieder- 
holen. 

Eine Sache ist aber hervorzuheben. In dieser streifenförmigen Blutung 
sieht man nämlich zwischen dem Detritus Blutpigment und Körnchenzellen, 
gut sichtbare Reste eines Gefäßes in Form von Intimaepithelzellen. Zwischen 


Abb. 7. Erweichung im Putamen 


den Körnchenzellen sehen wir vereinzelte Kalkschollen und ein spärliches 
Rundzelleninfiltrat, wohl aus Lymphozyten bestehend. 

In den nächsten kaudaler liegenden Schnitten derselben Seite (Praep. 
318 bis 350) sehen wir die Commissura ant. auftreten. In diesen Präparaten 
ist der Globus Pallidus schon gut entwickelt. Hier verschwindet die Höhle 
aus der Ca. int., greift aber umsomehr auf das Putamen über, so daß ein 
Viertel des oberen Teiles des Putamen in der Erweichung inbegriffen ist 
(Abb.7). Auf dieser Höhe bildet sich, wie gesagt, ein zweiter Herd, der nur 
auf ganz kurzer Strecke mit dem Herd des Putamen in Verbindung steht. 
Dieser Herd liegt im oberen Teile des äußeren Gliedes des Pallidum, ist, 
wie gesagt, nicht sehr ausgedehnt und greift auf die Ca. int. über, wo er 
wieder die Spaltenform annimmt. Im unteren Teile des Putamen sieht man 
riesenhaft ausgedehnte Gefäßkonvolute mit einem Status desintegrationis 
um diese Gefäße, so daß sie makroskopisch auch als eine Erweichung impo- 
nieren konnten. Rund um die große Erweichung im Putamen bekommen 
wir freies Blutpigment und pigmenttragende Körnchenzellen zu sehen. Die 
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Gewebsreaktion um die Erweichung ist größer als bisher, man sieht auch 
hie und da Gefäßneubildung. Die Gliazellen sind mit schwarzem Blut- 
pigment beladen und zeigen manchmal progressive Veränderung. 

Die Erweichung im Pallidum zeigt keinen Unterschied von der Er- 
weichung im Putamen. Man sieht in diesem Herde auch reichliche Körnchen- 
zellen und Blutpigment. In der Umgebung sieht man eine sehr starke Glia- 
und Mesenchymreaktion reparatorischen Charakters. Sehr interessant 
sind die zahlreichen Gefäßverkalkungen (Abb. 8), die fast ganz ausnahmslos 
die Media betreffen und auch viele Kapillarverkalkungen, die besonders 
in einem Bezirk des Pallidum unterhalb der Erweichung schön zur Darstellung 
kommen. Man bekommt auch sehr schöne Kalkinkrustationen der Adven- 
titia zu sehen, die auf die Media übergreifen. Im Tuber einereum kommt 
auch eine kleine mikroskopische Erweichung vor. In der Mitte des Putamen 


Abb. 8. Gefäßverkalkung 


sieht man ein ziemlich großes Gefäß mit einer hyalinen Entartung und Ver- 
diekung der Wand, die jedoch nicht an allen Stellen der Zirkumferenz von 
gleicher Intensität ist. Besonders interessant ist es, daß einzig an der Stelle 
der größten Verdickung der Gefäßwand die äußeren Lamellen der Adven- 
titia durch Blutpigment gelblich tingiert sind und daß sich auch nur an dieser 
Stelle in dem perivaskulären Raume Blutzellen und Pigmentkörnchenzellen 
angesammelt haben (Abb. 9). Durch diesen an einer Seite der Gefäßwand 
lokalisierten Blutaustritt ist es zur Verdrängung und Nekrose des anliegenden 
Parenchymteiles gekommen. Sonst ist fast ausnahmslos jedes Gefäß sklero- 
siert. Die Wand erscheint verdickt, öfters verkalkt und lamellenartig auf- 
gespalten. Man sieht auch hie und da eine Intimawucherung, eine HEUBNER- 
sche Endarteriitis oder eine Intimaablösung. Im Pallidum sieht man an 
einer Stelle in der nächsten Umgebung der Malacie mesenchymale Netze 
vorkommen. 
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Abb. 10. Einseitige Verdickung der Gefäßwand und Blutaustritt 


An der Glia sieht man außer der Pigmentspeicherung wie gesagt keine 
wesentlichen Veränderungen. 

Die Ganglienzellen in allen im folgenden zu beschreibenden Kernen 
des Hirnstammes sind im NıssL-Präparate im allgemeinen sehr gut erhalten 
und weisen eine relatiy gute Tinktion auf. Von den Ganglienzellen des 
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Caudatum und Putamen haben wir schon gesprochen. Die spindeligen Zellen 
des Pallidum sehen anscheinend ganz normal aus, bergen aber in ihren Zell- 
leibern eine Menge von Lipofusein. Dasselbe muß man von den Zellen der 
Subst. innom. Reicherti Abb. 10 und den Zellen der äußeren Kerne des 
Thalamus sagen. Die Zellen der inneren Kerne des Thalamus und auch des 
Tuber zeigen bei stärkerer Vergrößerung eine Anzahl von schwarzem Pigment, 
das nach den Untersuchungen von LoyeEz und auch nach den Untersuchungen 
von STENGEL im MARBURGschen Institute als Blutpigment aufzufassen sind 
(Abb. 10). i 

Von den Abbausubstanzen sieht man hie und da Kalkschollen und 
subependymär massenhafte Corpora amylacea auftreten. 

Die Präparate von 426 bis 480 zeigen das kaudale Ende der Erweichung. 
Wie aus der Abbildung zu ersehen ist, hat sich die große Erweichung des 


Abb. 11. Spaltbildung, ventral im Putamen 


oberen Drittels des Putamen sehr stark verringert und die Lage verändert, 
so daß jetzt nur kaum eine spaltenförmige Erweichung zu sehen ist (Abb. 11), 
die vom oberen äußeren Rande des Putamen hinunterzieht und den Kern 
von außen und unten einnimmt. Diese streifenförmige Erweichung über- 
greift auch auf den basalen Teil des Pallidum und zerstört einen Teil der 
Subst. innom. Wie immer treten auch hier massenweise Körnchenzellen 
auf. Die erhaltenen Ganglienzellen der Subst. innom. bergen in ihrem Zell- 
plasma eine beträchtliche Menge von schwarzem Blutpigment, das so dicht 
erscheint, daß die Zellen ganz an die melaninhaltigen Zellen der Subst. nigra 
erinnern. 

Noch weiter kaudalwärts (Praep. 500 bis 660), schon da, wo neue Kerne 
auftreten, wie der Kern des Nucleus ruber, der Subst. nigra und des Corpus 
geniculatum lat., sieht man im Thalamus zwei mikroskopische Blutungen. 
Die größere Blutung stammt aus einem stark veränderten Gefäße. Das 
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Blutpigment liegt in den Adventitialräumen und im umgebenden Parenchym. 
Die zweite Blutung stammt aus einer Kapillare, die schräg getroffen ist. 
Dieses sklerosierte, teilweise verkalkte Gefäß zeigt ein schönes Bild der 
Aktivierung der Intimazellen und Vakuolisierung der Intima und ist von 
einer Unmenge von Pigmentkörnchenzellen umringt. 

An dieser Stelle muß ausdrücklich bemerkt werden, daß die Gefäß- 
veränderungen im Hirnstamm kaudalwärts sichtlich abklingen. 

Die Zellen des Thalamus, des Nucleus ruber, des Corpus genieul. lat. 
und des Caudatumschwanzes sind ganz normal, abgesehen von der großen 
Lipofuscinansammlung in den Zellen. Höchst interessant ist es, daß im 
Unterschiede von Fall I, J.K., die Subst. nigra fast vollkommen unver- 
sehrt ist. 

In den Markscheidenpräparaten scheint beiderseits die Faserung des 
Pallidum, die Ansa lenticularis, das Feld H, und das Stratum intermedium 
der Subst. nigra vollkommen unversehrt zu sein. 

Die Zellen und Faserung im Gebiete der Brücke und Haube scheinen 
normal zu sein. 

Da in diesem Falle Pupillenstarre bestand, so war es mit Rücksicht 
auf die Annahmen REDLICHs und die Befunde SPIEGELS und WARKANTS» 
von Interesse, den Aquädukt genauer zu untersuchen. Wir konnten aber 
in dieser Gegend keine anderen als nur die an anderen Stellen auch vorkom- 
menden Gefäßwandschädigungen ohne Blutaustritt finden, auch die Glia 
schien normal zu sein. 

Das Kleinhirnparenchym ist auch nicht verändert, abgesehen von 
den arteriopathischen Veränderungen der Gefäßwände, die auch im übrigen 
Z. N. S. zu sehen sind. 

Im Plexus chorioideus des dritten Ventrikels zeigen sich keine Ent- 
zündungserscheinungen, nur typische Sklerose. 

Da das Stirnhirn bei der Sektion atrophisch gefunden wurde, so wurde 
es auch sorgfältig untersucht. Alle Stirnwindungen wurden untersucht. 
Die Veränderungen waren jedoch geringer als man erwarten durfte. 
Jedenfalls war die Meninx überall verändert; die Pia mit der Arachnoidea 
verwachsen und schwartenartig verdickt. Hie und da waren auch Kalk- 
ablagerungen, Corpora arenacea und kleine Blutungen zwischen den 
Meninxblättern sichtbar. Die Gefäße der Pia waren sklerosiert, jedoch 
bei weitem nicht so wie an der Gehirnbasis. In den Furchen sieht man 
starke Gefäßkonvolute, so daß man viele Schnittflächen von einem und 
demselben veränderten und geschlängelten Gefäße bekommt. Um die 
so krankhaft veränderten Gefäße kommen manchmal lIymphozytäre Infil- 
trate vor. Die Gefäße der Rinde sind so wie auch an anderen Stellen des 
ganzen Z. N. S. erweitert, klaffend und hyalinisiert. Wir haben auch bier 
wie im Putamen Gefäße gefunden, die eine hyaline Entartung und Verdiekung 
der Wand zeigten, die jedoch nicht an allen Stellen ihrer Zirkumferenz von 
gleicher Intensität waren. An der verdickten Seite sieht man in den peri- 
vaskulären Räumen einen ziemlich großen Blutaustritt. 

Die Zytoarchitektonik der Rinde ist erhalten. Die Zellschichten sind 
nieht verworfen, jedoch sieht man hie und da Ausfälle der Ganglienzellen, 
besonders der III. Schicht, die zu ganz kleinen Verödungen führen. Die 
Veränderungen sind aber in allen Stirnwindungen die gleichen. 


Wenn wir nun das Vorhergesagte kurz zusammenfassen und zu 
deuten versuchen, so sehen wir, daß bei einem 69jährigen weiblichen 


Der Parkinsonismus symptomaticus 49 


Individuum, das eine sichere Lues in seinem 40. Lebensjahre durchmachte, 
sich vier Jahre vor dem Tode nach einem Schlaganfalle ein parkinsoni- 
stisches Syndrom einstellte. Dieses Syndrom steht einem postenzepha- 
litischen Syndrom am nächsten, da es bemerkenswerterweise ohne 
größeren Rigor, aber mit einer hochgradigen Akinese sich einstellte. Der 
Tremor fehlte vollkommen. Klinisch war der Fall vielleicht einiger- 
maßen dem Fall von BArRE und Reys ähnlich. Selbstverständlich 
erlaubt uns das akute Eintreten des Syndromes nach einem Schlag- 
anfalle bei einem 65jährigen Individuum ganz entschieden die Möglich- 
keit einer postenzephalitischen Erkrankung auszuschließen. Die Kranke 
starb an einer interkurrenten Krankheit in ihrem 69. Lebensjahre, mit 
der Diagnose eines Parkinsonismus lueticus. Daß es sich bei unserer 
Patientin um einen vaskulären Prozeß handelte, konnte man schon bei 
Lebzeiten der Patientin vermuten, da die WAsseRMANNsche Reaktion 
aus dem Liquor positiv war, der Krankheitsverlauf dafür sprach und die 
antiluetische Therapie vollkommen erfolglos war. 

Die Autopsie, besonders aber die mikroskopische Untersuchung 
bestätigte vollkommen die klinische Diagnose. Es wurden nämlich in 
den Basalganglien zwei größere und einige kleinere rote Erweichungs- 
herde gefunden, die durch Blutungen aus pathologisch veränderten 
Gefäßen zustande gekommen waren. In der rechten Seite fand sich ein 
streifenförmiger Herd in der Ca. int., in der linken ein größerer im Putamen, 
welcher auf das Pallidum und die Ca. int. übergegriffen hatte. Das 
Putamenparenchym war außerdem stark durch vergrößerte Gefäß- 
konvolute verdrängt. Im Thalamus und Tuber konnte man auch mikro- 
skopische Blutungen feststellen. Die Subst. innom. war auch teilweise 
durch den kaudalen Teil des großen Herdes vernichtet. Alle Blutgefäße 
zeigten atheropathische Veränderungen, die oralwärts viel schwerer 
wie kaudalwärts waren. Da wir außer diesen banalen sklerotischen 
Gefäßwandveränderungen auch die Hrusnxersche Endarteriitis und 
lymphozytäre Infiltrate rund um manche Gefäße feststellen konnten 
(Abb. 12), dürfen wir unseres Erachtens nach alle diese Veränderungen 
nicht nur lediglich der sogenannten Arteriosklerose im vorgeschrittenen 
Alter zuschreiben, sondern sie als luetische Gefäßerkrankungen deuten. 
Wir konnten nirgends geborstene Gefäße feststellen. Die typische Ver- 
änderung der Gefäße in unserem Falle ist eine Mesarteriitis. Es kommt 
zu einer starken Verbreiterung der Media, die gleichzeitig stellenweise 
homogen glasiger wird. Da sie sich mit Säurefuchsin intensiv rot färbt, 
glauben wir von einer Hyalinisierung sprechen zu dürfen. Öfters sieht 
man die Media aufgesplittert. Die Adventitia ist auch verbreitert und 
wie durch ein ödematöses Aufquellen in mehrere Lamellen aufgespalten. 
Manchmal ist sie von Iymphozytären Infiltraten umgeben. Die Intima 
ist oft gewuchert, aufgelockert und schält sich von der Media mit der 
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Elastika ab, die auch sehr oft geschädigt und aufgesplittert ist. Man 
kann auch eine Endarteriitis sehen, die fast zum Verschluß des Gefäßes 
führt. Es zeigen sich ferner Veränderungen, die der sogenannten Arterio- 
sklerose gleichen, selbst schwerste Verkalkungen. Es ist hier ein Neben- 
einander der verschiedensten Prozesse an einem Gefäße in Serien- 
schnitten zu finden. Endarteriitis, Mesarteriitis, Periarteriitis und 
Adventitialinfiltrate. Gelegentlich kann man beginnende Aneurysma- 
bildung sehen. 

Alle Gefäße waren stark erweitert und bildeten große Konvolute 
oder Pakete. Es ist verständlich, daß in diesen starren, erweiterten 
Gefäßen das Blut viel langsamer zirkulieren mußte und daß es auch durch 


Abb. 12. Endarteriitis und perivaskuläres Infiltrat 


die so stark geschädigte Wand leichter durchdringen konnte. Man könnte 
also die Blutextravasate einerseits auf die Stase im Sinne RıcKERs 
zurückführen, andererseits aber ist es nicht ausgeschlossen, daß es auch 
zu Gefäßspasmen im Sinne WESTPHALS kommen konnte. 


An einigen Gefäßen sieht man außerordentlich deutlich, daß eben 
an Stelle der größten Verdickung und Hyalinisierung, also an der 
Stelle der größten Schädigung es zu einer Diapedesis der Blutkörper- 
chen kommen konnte, so daß an dieser Stelle die Gefäßwand mit Blut- 
pigment imbibiert ist und auch nur dort die ausgetretenen Blutkörperchen 
sich ansammeln mußten. An einer anderen Stelle, wo es schon zu einer 
Nekrose gekommen ist, sehen wir, wie blutpigmenthaltige Körnchen- 
zellen manchettenartig sich um ein schon fast vernichtetes Gefäß gelegt 
hatten. 
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Der große Herd ist in Erweichung begriffen. Wir sehen viele Körnchen- 
zellen, Abbauzellen und Detritus, die das Feld ausfüllen. Die Mesenchym- 
wucherung um die Nekroseherde ist vorhanden, jedoch nicht sehr stark, 
was bemerkenswert ist. Die Gefäßneubildung ist selten, jedoch sicher. 

Die Glia ist im allgemeinen nicht verändert, um die Nekroseherde 
ist sie mit Blutpigment, der schwarz erscheint, erfüllt. Das Parenchym 
außer den Nekroseherden ist vollkommen gut erhalten. Die Ganglien- 
zellen zeigen meist normale Bilder, die starke Lipofuszinüberfüllung der 
Zellen ist auf das hohe Alter zurückzuführen. Die Zellen des Tuber, 
des Thalamus und der Subst. innom. zeigen manchmal in der Nähe der 
Nekroseherde eine so starke Überfüllung mit schwarzem Blutpigment, 
daß sie wie melaninhaltige Zellen imponieren könnten. Die Markscheiden 
zeigen trotz der Nekroseherde keine sichtbaren Ausfälle. 

Auffallend ist das normale Verhalten des Ependyms, da viele Autoren 
(NAGASAKA, GIANULLI u. a.) eben Ependymwucherungen für fast patho- 
gnomisch für die Hirnlues ansehen. 

Hier möchte ich auch eines Momentes gedenken, das bei den ver- 
schiedenen Prozessen immer mehr Aufmerksamkeit erregt, nämlich das 
massige Vorkommen der Corpora amylacea. Sie sind von einer geradezu 
unbeschreiblichen Häufigkeit. Ihre Genese läßt sich sehr schwer fest- 
stellen. Der Umstand, daß in diesem Falle wir die Corpora amylacea 
vorwiegend in der grauen Substanz, besonders aber in der Nähe von 
Gefäßen und des Ependym fanden, spricht dafür, daß es sich ebenso um 
Niederschlagsbildungen, wie um Abbauprodukte handelt, die eine Um- 
wandlung erfahren haben. Sie sind vorwiegend dem Senium eigen, wir 
haben sie aber auch bei verschiedenen Entzündungsprozessen (siehe 
unsere Arbeit über den Parkinsonismus polyseleroticus), auch bei Jugend- 
lichen gefunden. Ob OMoRoKow und JAKoB recht haben, sie aus dem 
Zugrundegehen der Elemente des nervösen Parenchyms zu erklären, 
oder ob es Niederschläge der Gewebsflüssigkeit sind, läßt sich auf Grund 
unserer Fälle verschiedenster Ätiologie nicht entscheiden. 

Wie wir aus der histologischen Untersuchung ersehen, handelt es 
sich in diesem Falle nicht um eine seltene parenchymatöse Erkrankung, 
der Striata und der Subst. nigra, wie im Fall I, sondern um einen Fall, 
in welchem das Parkinsonsyndrom auf eine Blutung zurückgeführt 
werden muß. Diese Blutung ist durch eine luetische Affektion der Gefäße 
entstanden. Ob diese Blutung durch die Embolie der Gefäße verursacht 
wurde, wie es SCHWARTZ und GOLDSTEIN glauben, können wir auf Grund 
unserer Präparate nicht mit Sicherheit ablehnen, da wir auch manchmal 
Trombenbildung in den Gefäßen finden konnten. 

Dieser Fall von Parkinsonismus lueticus posthaemorrhagicus ist 
aber selten genug, um seine Publikation zu berechtigen. 

WOHLFAHRT, der sehr sorgfältig die Literatur solcher Fälle bis 1927 
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zusammenstellte, konnte im ganzen nur 24 Fälle mit Hypokinesen fest- 
stellen; WıLson und CoBBs Angaben unterscheiden sich von den An- 
gaben WORLFAHRTS nicht wesentlich, da sie nur 26 Fälle von luetischem 
Parkinsonismus aus der Literatur zusammenbringen konnten. 

Viele Autoren nehmen an, daß im Gegensatze zum postenzepha- 
litischen Parkinsonismus die Syphilis der Basalganglien in einem sehr 
hohen Prozentsatz der Fälle die Ursache zu einem Hemisyndrom der 
Hypokinesie ist. JAKOB und WOHLFAHRT weisen auf das häufig plötz- 
liche apoplektiforme Einsetzen der Krankheit. Die erste Behauptung 
ist richtig und logisch, da doch meistens die Blutungen nicht beiderseits 
symmetrisch angeordnet sind. Diese meist einseitige Blutung löst ein 
heterolaterales Hemisyndrom aus. Jedoch nicht immer, wie es z. B. Fälle 
von LOEPER und FORESTIER — um nur diese Autoren zu nennen — und 
unser Fall beweist. Was die zweite Behauptung, daß der luetische 
Parkinsonismus oft apoplektiform einsetzen kann, anbelangt, so glauben 
wir, dieser zustimmen zu müssen, insoweit es sich nicht um einen par- 
enchymatösen Prozeß handelt, wie im Fall I, sondern um einen vaskulären, 
wie es unser Fall II zeigt. 

Nach der von Lo’TMAR, SILBERMANN u. a. Verfassern angenommenen 
Ansicht FÖRSTERs, wird die Athetose durch einen Schaden ausgelöst, 
der die großen wie die kleinen Zellen des Striatums gleichzeitig trifft. 
Die Chorea soll auf einem elektiven Fortfall der Funktion der kleinen 
Zellen allein beruhen, die Starre wieder, die uns besonders interessiert, 
auf einem elektiven Fortfall der Funktion der großen Zellen (HUNT u.a.). 
In Übereinstimmung mit dieser Ansicht steht die Erfahrung, daß man 
bei groben Gefäßläsionen in der Regel Athetose erhält. JAKOB meint 
gezeigt zu haben, daß außer dem Striatum auch das Pallidum geschädigt 
sein muß, damit eine Athetose zustande kommen kann. Aus diesem 
Grunde ist auch unser Fall höchst interessant, da er eine grobe Gefäß- 
läsion im Putamen zeigt, welche auch auf das Pallidum übergreift und 
doch keine Hyperkinesien, nicht einmal einen Tremor zufolge hatte. 

Da das Stirnhirn atrophisch war, können wir vielleicht einen Teil 
der Akinese auf die Verminderung der Initiative, welche nach HEVEROCH 
als Ausdruck einer Hypofunktion des Frontalhirns vorkommen soll, 
zurückführen. 

Es wird von den meisten Autoren angenommen, daß die Starre 
mehr bei Vernichtung der großen Zellen des Striatums vorkommen 
soll, während die Akinese dann stärker hervortritt, wenn die Subst. nigra 
lädiert erscheint. Da wir in unserem Falle eine anscheinend vollkommen 
normale Subst. nigra. vor uns sehen, sollte es eigentlich zu keiner be- 
deutenderen Akinese kommen. In unserem Falle war der plastische 
Tonus der Muskeln erhöht, die Starre war aber fast gar nicht vorhanden, 
obwohl selbst ein Teil des Pallidum beschädigt war. 
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Die klinischen Erscheinungen und das anatomische Substrat könnte 
man vielleicht dann in Einklang bringen, wenn man eben die Bedeutung 
der Vernichtung der kleinen Striatumzellen in Betracht ziehen möchte. 
Obwohl es dadurch zu keinen Hyperkinesien gekommen ist, wurde das 
Auftreten der Starre verhindert. Ein Teil der Akinese, die in unserem 
Falle sehr stark hervortritt, muß mit C. und O. VoGT, JAKOB auf das 
Striatum bezogen werden, den anderen können wir vielleicht mit Lewy 
auf das Stirnhirn beziehen, welches so wie auch das Striatum hyper- 
kinetische (z. B. der Fall von BERIEL und VIRET), wie auch hypokine- 
tische Erscheinungen gibt. Da im Stirnhirn auch Zentren des extra- 
pyramidalen Systems den Sitz haben (JakoBs extrapyramidales 
System II), so ist diese Tatsache selbstverständlich. 

Wie wir wissen, können diese Syndrome durch verschiedene Krank- 
heiten des Extrapyramidiums hervorgerufen werden. In unserem Falle 
kommen aber nur einige in Betracht, wie die Encephalitis ep., die Arterio- 
sklerose der Basalganglien, der Parkinsonismus lueticus und von den 
metaluetischen Erkrankungen die Paralysis progressiva (WICHERT). 

Wie im ersten Falle, so kann man auch in diesem die Möglichkeit 
einer Encephalitis ep. leicht ausschließen. Auch die Paralysis progressiva 
kommt trotz der Pupillenstarre, Demenz und anderen psychischen 
Störungen hier nicht in Betracht. Schon schwerer auszuschließen ist die 
sogenannte Arteriosklerose der Basalganglien von nicht luetischer Ätiologie, 
da sie im späteren Alter ein ganz regelmäßiger Befund ist und bei Luetikern 
bekanntlich früh beginnen soll (NoxxE). Solche durch rein senile Ver- 
änderungen in den Hirngefäßen ausgelöste Symptome von denjenigen 
zu unterscheiden, die auf dem syphilitischen Gefäßprozeß selbst beruhen, 
ist öfters sehr schwierig (MaLAMmuD). Im übrigen wechseln die Ansichten 
über die Rolle der sogenannten Arteriosklerose für die Entstehung der 
striären Symptome bei den verschiedenen Verfassern. Sie spielt jedoch 
sicher in der Entstehung und Ätiologie der Paralysis agitans eine gewisse 
Rolle. Der von FÖRSTER aufgestellte Symptomenkomplex der arterio- 
sklerotischen Muskelstarre zeichnet sich durch die auf Arteriosklerose 
beruhenden malazischen und nekrotischen Herde aus, die aber nicht nur 
auf die Stammganglien beschränkt sind, sondern mehr oder weniger 
auch andere Abschnitte des Z. N. S. betreffen. Die Symptomatologie 
der arteriosklerotischen Muskelstarre wird auch dadurch gekennzeichnet, 
daß neben dem das klinische Bild beherrschenden Pallidumsyndrom 
mehr oder weniger zahlreiche andere Symptome, besonders psychische 
Störungen vorhanden sind, wie es FÖRSTER bereits in seiner ersten Arbeit 
1909 besonders hervorgehoben hat. LHERMITTE, der auch viele solcher 
Fälle untersucht hat, glaubt, daß diesem Leiden unbedingt eine Lues 
zugrunde liegt. Diese Behauptung wurde aber histopathologisch nicht 
genug unterstützt. 
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Wir glauben, daß es sich in unserem Falle um eine luetisch bedingte 
deformative, chronische Arteriopathie (LusBarsch) handelt, da wir 
genug Beweise der luetischen Erkrankung der Gefäße beibringen können. 
Außer der HEUBNERschen Endarteriitis, die wohl nur zum Teil für die Lues 
charakteristisch ist, sehen wir häufig lymphozytäre Infiltrate um die Gefäße, 
was unsere Diagnose schon besser zu stützen scheint. Daß hier die 
„Arteriosklerose“ eine Rolle mitspielt, ist selbstverständlich, da, wie 
gesagt, sie bei Luetikern viel früher zum Vorschein kommt. Wir glauben 
jedoch mit LuBArscH u.a., daß die Diagnose ‚Arteriosklerose‘‘ einer 
Revision bedarf. Sie ist wahrscheinlich doch nur ein Symptom mit 
verschiedener Ätiologie, ein Produkt verschiedener Herkunft und eine 
Auswirkung verschiedenster Ursachen. Bekanntlich trifft man diese 
Veränderungen nicht nur bei älteren Individuen, sondern auch schon bei 
zehnmonatigen Kindern nach Geburtstraumen, wie es JAKOB gezeigt 
hat, ferner bei Toxikosen, in der Nähe von Tumoren, nach 
Traumen (MARBURG), bei schweren Herzfehlern (WADA) und bei chroni- 
schem Hirndruck (RosENBERG). Häufig sieht man diese Erkrankung 
bei Lues, was man eben auch in unserem Falle II zu sehen bekommt. 

Wir möchten noch hinzufügen, daß betreffs der Gefäßveränderungen 
bei Fall I zugegeben werden muß, daß ein Teil dieser Veränderungen auf 
den luetischen Prozeß zurückzuführen ist. Wie wir uns erinnern, waren 
die Gefäßwandveränderungen im Fall I selten und nur wenig aus- 
gesprochen. Da es aber zu einer Schrumpfung der Basalganglien durch 
den Ausfall der Zellen und des Parenchyms im allgemeinen gekommen 
ist, glauben wir, daß der andere Teil der Veränderungen eben als Folge 
der degenerativen Atrophie des nervösen Parenchym im Sinne SPIEL- 
MEYERS aufzufassen ist. 

Der parkinsonistische Syndrom hatte sich in unserem Falle II nach 
der üblichen antiluetischen Therapie nicht gebessert, was nach der mikro- 
skopischen Untersuchung ganz verständlich erscheint. Denn das, was 
zerstört wurde, konnte sich nicht regenerieren. Es ist jedoch schade, 
daß man eine Malariatherapie experimenti causa nicht durchführte, 
denn vielleicht hätte man nach der Besserung der Mesenchymalver- 
änderungen einen Rückgang der klinischen Erscheinungen gesehen. 

Bei Besprechung des ersten Falles haben wir schon Autoren erwähnt, 
welche über Besserung des amyostatischen Symptomenkomplexes bei 
Lues des Hirnstammes berichtet haben. Deswegen wollen wir hier nur 
noch auf den Fall von ACHARD und ROUVILLARD aufmerksam machen, 
die mesenzephalische Lues — die unter dem Bilde einer Encephalitis ep. 
verlaufen ist — mit Erfolg behandelten. 

Voert nimmt auf Grund klinischer und anatomo-pathologischer 
Tatsachen eine topisch lokalisatorische Gliederung des Striatums an. 
Wenn die Veränderungen im Kopfe des Striatums liegen, so kommt es 
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zur stärksten Ausprägung der extrapyramidalen motorischen Syndrome 
im Kopfe und im Gesichte des Patienten. Wenn die größten Verände- 
rungen, wie wir es in unserem Falle sehen, auf der Höhe der Commissura 
anterior liegen, so sollten die oberen Extremitäten und der Hals des 
Patienten den stärksten amyostatischen Symptomenkomplex zeigen. 
In unserem Falle sehen wir aber nichts davon. Unsere Patientin zeigte eine 
allgemeine Amimie und Bewegungsarmut, ein leichtes allgemeines Über- 
wiegen der Flexoren über die Extensoren, so daß es zu der charakteristi- 
schen Haltung, welche die Parkinsoniker auszeichnet, gekommen ist. 
Da man aber annehmen darf, daß das ganze Striatum wegen der all- 
gemeinen Arteriopathie der Z. N.-Gefäße und wegen des Status des- 
integrationis und praecribratus geschädigt war, so fühlen wir uns ge- 
zwungen, wenn wir der Lehre VocTs folgen wollen, auch diese Ver- 
änderungen, trotz der relativen Intaktheit der Ganglienzellen, als Ursache 
des Krankheitssyndroms anzunehmen. Seien wir aber ganz offen: Ein 
schwacher Punkt dieser Behauptung wird die einseitige Nekrose, die nur 
im Kopfe des linken Putamens auftritt, und das Abklingen der arterio- 
pathischen Veränderungen kaudalwärts immer bleiben. 


Ergebnisse 

Wir bringen zwei Fälle von luetischem Parkinsonismus bei: 

Der erste Fall, welcher sich nach einer antiluetischen Kur wesent- 
lich besserte- und nur wegen einer interkurrenten Krankheit starb, 
zeigte nur seltene Gefäßerkrankungserscheinungen, dagegen einen 
ziemlich stark ausgesprochenen Parenchymschwund des Striatum und 
eine komplette Degeneration der Ganglienzellen der Substantia nigra, 
ohne stärkere Beteiligung der Stützsubstanz. 

Der zweite Fall, welcher sich nach einer antiluetischen Kur nicht 
besserte, zeigte keine merklichen Zelldegenerationen, dagegen eine luetisch 
bedingte Arteriopathie mit Geräßwandverdickung, Hyalinisierung und 
Verkalkung, manchmal auch Gefäßwandaufsplitterung, welche den 
Durchtritt der Blutkörperchen erleichterte, die zu multiplen Blutungen 
führte. In den Basalganglien sehen wir zwei solche Blutungen, die eine 
in der rechten Ca. int., die auf den Schweifkern übergeht, die zweite 
größere im linken Putamen, die auf den Globus pallidus übergreift. 

Im ersten Falle sehen wir den Nervenzellenschwund der Sub- 
stantia nigra als Grund des amyostatischen Symptomenkomplexes an, 
im zweiten die Blutungen im linken Putamen, die auf das äußere 
Glied des Pallidum übergegriffen haben. 
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Der Parkinsonismus symptomaticus 
2. Mitteilung: Zur Frage des Parkinsonismus polyscleroticus 
l Von 


Dr. Eugen Brzezicki, Krakau 
Mit 15 Textabbildungen 


Die Sclerosis disseminata ist eine Krankheit, die so wie die Lues 
cerebrospinalis alle möglichen anderen Krankheiten des Z. N. S. imitieren 
kann. Seit wir wissen, daß die charakteristische klassische CHARcoTsche 
Trias nur bei einem Zehntel der Fälle der M. Skl. vorkommt — wie es 
schon MARBURG gezeigt hat — mußten die vielen Fälle, die unter anderen 
Diagnosen gelaufen waren, in den Kreis der M. Skl. einbezogen werden. 
Anderseits aber zeigte es sich, daß viele weniger bekannte und später 
entdeckte Krankheiten, von welchen wir in der Folge noch sprechen 
werden, teils durch den Fortschritt in den histologischen Untersuchungs- 
methoden, teils durch die Verbesserung der klinischen Beobachtungen 
aus dem Kreis der M. Skl. gezogen und in andere Gruppen eingereiht 
werden mußten. Die große Schwierigkeit der Diagnosestellung hebt 
schon im Jahre 1910 MARBURG hervor; noch mehr aber wird auf diese 
Schwierigkeit Gewicht gelegt durch VERAGUTH und GUILLAIN in dem 
Pariser NeurologenkongreßB vom Jahre 1924. Anpr£ Thomas geht 
so weit, daß er die M. Skl. immer noch als eine der meist enigmatischen 
Krankheiten betrachtet, sowohl vom Standpunkte der pathologischen 
Physiologie als auch von dem der Pathogenese und Ätiologie. Er 
glaubt auch, daß man öfters eine M. Skl. mit der Lues cerebrospinalis 
selbst unter dem Mikroskope verwechseln kann. 

Einer der besten Kenner der M. Skl. MARBURG zeigt, daß das klinische 
Bild allen möglichen anderen Krankheiten sehr ähnlich sein kann, wie z.B. 
auch einem Zerebraltumor mit Stauungspapille (ADLER), so daß man 
öfters chirurgische Interventionen zum begreiflichen großen Schaden 
des Patienten gemacht hat. Selbstverständlich sollte vom theoretischen 
Standpunkte ausgehend, dieM. Skl. auch den amyostatischen Symptomen- 
komplex imitieren können, da die Entmarkungsplaques auch die extra- 
pyramidalen Bahnen befallen können. Nichtsdestoweniger ist es ganz 
merkwürdig, daß auf diese so naheliegende Tatsache bis jetzt fast gar 
nicht geachtet wurde. In jedem Handbuch der Neurologie wird die 
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M. Skl. differentialdiagnostisch gegen die Krankheiten des Extra- 
pyramidiums in Betracht gezogen, aber von einer M. Skl., bei der die 
extrapyramidalen Erscheinungen im Vordergrund stehen, wurde bis 
jetzt kaum etwas gesagt. Selbst in der letzten größeren Zusammen- 
stellung über die M. Skl. auf dem Pariser Kongreß im Jahre 1924 wird 
diese Tatsache nicht einmal gestreift. VERAGUTH zitiert zwar, daß man 
die EMBDENsche Manganvergiftung, die PIERRE MarIeschen Etats 
lacunaire, ferner die postenzephalitischen Erscheinungen mit der M. Skl. 
nicht verwechseln soll, aber nicht mit einem Wort erwähnt er, daß auch 
die M. Skl. extrapyramidale Erscheinungen geben kann. Durch denselben 
Autor wird ferner die Differentialdiagnose gegen die Wırsonsche Krank- 
heit und STRÜMPEL-WESTPHALsche Krankheit erwähnt und selbst von 
einem der M. Skl. ähnlichen Hemitremor gesprochen, der aber durch eine 
andere Läsion der rubro-thalamo-subthalamischen Gegend entstanden ist. 

Einen Schritt weiter geht schon TAYLOR in seinem Sammelreferate 
über die Lokalisation der Symptome der M. Skl., wenn er vermutet, daß 
vom theoretischen Standpunkte genommen, es möglich wäre, daß extra- 
pyramidale Erscheinungen im Verlaufe der M. Skl. vorkommen 
könnten. 

Und doch sollte schon der Intentionstremor, der doch nach den 
Worten von GUILLAIN in 14% bis 30%, der Fälle (MÜLLER) vorkommt, 
die Aufmerksamkeit der Neurologen auch bei M. Skl. auf das Extra- 
pyramidium lenken. Dieser Tremor ist höchstwahrscheinlich durch 
Plaques auf dem Kleinhirn-Bindearm-Ruberwege (LoTMar) bedingt. 

In den in der letzten Zeit so häufigen Arbeiten über das Extra- 
pyramidium wird die M. Skl. als Ursache der extrapyramidalen Starre 
oder Akinese nur in dem ausgezeichneten Sammelreferate von LOTHMAR 
besprochen. Krankengeschichtenauszüge werden in der 1921 er- 
schienenen Monographie von STERTZ und auch in der Mitteilung von 
WALTHARD gegeben. Es scheint auch wahrscheinlich, daß der Fall von 
v. WEIZSÄCKER als ein mit extrapyramidaler Starre verlaufender auf- 
gefaßt werden kann, obwohl der Autor diese Möglichkeit nicht erwähnt. 
Es ist sicher, daß häufiger Fälle von extrapyramidalen Erscheinungen 
bei der M. Skl. bekannt wären, wenn man in den Kliniken die Möglich- 
keiten dieser Erscheinungen in Betracht ziehen würde. Wir wissen doch 
schon seit langem, daß ziemlich oft die Rinde sowie die Basalganglien 
durch die sklerotischen Herde affiziert sein können, obwohl die weiße 
Substanz viel häufiger befallen sein soll (Schon CHARCOT, in der letzten 
Zeit MARBURG, OSTERTAG u. al, 

In den Plaques der Brücke und Mesenzephalon, wo sie so oft vor- 
kommen, werden die extrapvramidalen Bahnen schon infolge der engen 
nachbarschaftlichen Beziehungen oft getroffen. 

Bei einem Materiale von 50 Gehirnen an M. Skl. Verstorbener, das 
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mir Prof. MARBURG zum Durchsehen gab, konnte ich in neun Fällen schon 
makroskopisch feststellen, daß die Basalganglien affiziert waren. Diese 
18%, möchten sich höchstwahrscheinlich noch erhöhen, wenn es möglich 
wäre, alle 50 Gehirne genauer zu untersuchen. Doch mußte mit Rück- 
sicht auf das für andere Zwecke reservierte Material davon Abstand ge- 
nommen werden, und die makroskopische Untersuchung sich mit fronto- 
okzipitalen Schnitten in einer Dicke von 2cm begnügen. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daß kleinere Plaques inmitten der Scheiben vorhanden sein 
konnten. 

Leider wissen wir noch nicht sicher, unter welchen anatomischen 
Veränderungen die Akinese und Starre vorkommen sollen. Wir kennen 
nämlich viele einwandfreie, anatomisch untersuchte Fälle mit Läsionen 
der Basalganglien, die gar keine Erscheinungen seitens des Extrapyrami- 
diums gegeben haben. Wenn die Läsionen nur einseitig vorkommen, 
kann man sich diese Tatsache mit der bilateralen Innervationstätigkeit 
der Basalganglien erklären, wenn wir aber große, beiderseits bestehende 
Schädigungen der Basalganglien vor uns haben, die absolut keine Er- 
scheinungen zeigen, so ist die Sache schon schwer zu erklären, da wir 
gewöhnt sind, die Beziehungen zwischen Starre und Akinese einerseits 
und Striatum, Pallidum und Substantia nigra anderseits als fast er- 
wiesen zu betrachten. Die multiple Sklerose bildet aus noch später zu 
besprechenden Gründen eine Sonderstellung. Es häufen sich jedoch wie 
gesagt in der Literatur Fälle, in welchen angegeben wird, daß doch 
nicht immer nach Läsionen der Striata extrapyramidale Erscheinungen 
auftreten müssen (FROMENT). Und so beschreiben SOUQUES, MASSARY 
und DorLruss bei einer Zyste im Putamen nur allgemeine Tremor- 
erscheinungen. BLACHFORD in zehn Fällen und CARDILLo in einem Falle 
sehen bei großen Veränderungen in den Basalganglien keine extra- 
pyramidalen Erscheinungen. Wir begnügen uns mit der Angabe dieser 
Fälle. 

Auch schwer zu verstehen ist, daß Epwarps und Bacc bei ihren 
Versuchen mit Radiumeinlagerungen in die Striata der Tiere keine 
extrapyramidalen Erscheinungen sahen, obwohl die Striata schwerst 
verändert wurden. 

Die umgekehrten Syndrome, also die Chorea bei Blutungen in der 
perirolandischen Area (REMonD-CoLoMmBI£s) oder Chorea bei frontalen 
Hämorrhagien (BERIEL-VIRET) sind schon leichter zu begreifen, wenn 
man sich an die Lehren von Wırson und Versuche von LAFORA er- 
innert. 

Obwohl man annehmen darf, daß der intentionale Tremor und 
Dysarthrien, welche bei der M. Skl. so oft vorkommen, zu den im weiten 
Sinne des Wortes extrapyramidalen Störungen gehören (Hunt, LEMI, 
LEYSER usw.), so wird man eigentlich doch nur die Chorea und Athetose 
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einerseits und die Akinese und Starre anderseits zu den eigentlichen 
extrapyramidalen Symptomen rechnen. 

Wir möchten an dieser Stelle über drei Fälle von Akinese und 
leichter Starre bei Patienten, die an M. Skl. litten, kurz berichten. 


Fall I. Frau B. P., geboren 1892, gestorben 22. VIII. 1926. 

War verheiratet. Ein Partus, ein Abortus. Lues negat. Potus negat. 

Im Jahre 1919 oder 1920 durch vierzehn Tage eine fieberhafte Er- 
krankung. (Der Anamnese nach keine Encephalitis ep.). Im Anschluß daran 
allmählich zunehmende Schwäche der Beine, Zittern der Hände und Un- 
beweglichkeit. Seit zwei Jahren ist sie bettlägerig, seit drei Jahren schwer- 
hörig. Obj.: Pupillen ohne Befund. Grober Nystagmus horizontalis speziel 
nach rechts. Ausgesprochene Amimie des Gesichtes, skandierende Sprache. 
Obere Extr.: Beiderseits gesteigerte Tiefenreflexe, lebhafter Intentions- 
tremor, schwerfällige Bewegungen, erhöhter plastischer Tonus beider Ober- 
extremitäten. Spontaneitätsmangel. B.D. R. fehlen. Hochgradige spasti- 
sche Parese der u. E. bds., Pyramidenzeichen + + (Babinski, Oppenheim). 
Juni 1926 Dekubitusgeschwüre, Temperaturen, Zystitis. Tod am 22. VIII. 
1926. Obduktion: Jauchige Dekubitalgeschwüre, schwere diphtheritische 
eitrige Zystitis und eitrige Pyelitis bds. Rückenmark: Am Querschnitt sind 
fast alle Teile des Rückenmarks von multiplen grauen Herden eingenommen, 
relativ frei sind noch die Vorderstränge. Das Gehirn wog 1250 g, die Meningen 
waren normal. An den Schnittflächen des Gehirns außerordentlich zahl- 
reiche Herde. Herde im Putamen und Substantia nigra. 

Das Gehirn im Formol fixiert, wurde in üblicher Weise zerlegt. Der 
Hirnstamm wurde teilweise zur Gefriermethode vorbereitet, teilweise in 
Zelloidin bzw. Paraffin eingebettet. Um die bessere Untersuchung der 
Ganglienzellstruktur zu ermöglichen, wurden die Stücke 48 Stunden im 
fließenden Wasser gehalten und stufenweise von 50% bis 100% Alkohol 
überführt. Um die nacheinanderfolgende Zelloidinserienschnitte auch auf 
Markscheiden untersuchen zu können, wurde eine Modifikation der SPIEL- 
MAYERschen Markscheidenmethode versucht, die sich als sehr brauchbar 
erwiesen hat. Sonst wurde die Markscheidenmethode nach WEIGERT- 
KvuLscHITZKY angewendet. 

Die mikroskopische Untersuchung hat ergeben: 

Die sklerotischen Herde, die man überall finden kann, zeigen sich als 
ganz typische Herde. Die meisten Herde sind älteren Datums, da sie nur in 
den perivaskulären Räumen noch Körnchenzellen führen, sonst sind die 
Herde frei von allen Abräumzellen. Im Hämatoxylin-Eosinpräparat zeigen 
die Herde ein derbes dichtes Gliagewebe, das isomorph gebaut ist. Die 
runden Gliazellen sind meistens mit chromatinreichen Kernen anscheinend 
zwischen die Gliafasern eingeschoben (Interfaszikuläre Glia, Jacop). In 
diesen Herden sind die Gefäße stark mit Lymphozyten infiltriert, jedoch 
finden sich die Infiltrationszellen stets in den mesodermalen Strukturen 
der Gefäßwände, den adventitiellen Lymphspalten und überschreiten nicht 
die gliöse Grenzmembran. Die Körnchenzellen liegen ebenfalls in der Ad- 
ventitia. Die Herde, die in den Basalganglien, besonders im Striatum sich 
eingenistet haben, haben einen anderen Charakter. Man sieht viel weniger 
von den Gliafasern und Gliafaserbildnern (obwohl im allgemeinen die Zahl 
der Glia vermehrt ist), besonders wenig im Putamen, wo die Glia plasmareich 
ist. Die Ganglienzellen dieses Kernes haben stark gelitten. Am stärksten 
betroffen sind die großen Ganglienzellen, die verschiedene Stadien der 
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Degeneration bis zur Verflüssigung zeigen. Man sieht Randstellung des 
Kernes, Homogenisierung des Zelleibes, auch Schattenzellen. Wir sehen 
aber keine Neuronophagie. Ähnliche Bilder der Zelldegeneration sieht man 
im Dentatum. Den Markscheidenschwund sieht man im Putamen, im Körper 
des Kaudatum, teilweise im Thalamus und in der Substantia nigra. Es 
kommen alle Stadien des Markzerfalles vor, von den Markschattenbildern 
SCHLESINGERS bis zu vollkommener Vernichtung der Markscheiden. Die 
Herde setzen sich außerordentlich scharf gegen das gesunde Gewebe ab, mit 
den üblichen Bildern der Keulenauftreibungen der Myelinstumpfe an den 
Grenzen. Von einer größeren Schädigung der Zellen außer den Zellen des 
Putamen und Dentatum, welche wie gesagt stellenweise verschiedene de- 
generative Erscheinungen zeigen, kann man kaum reden. Im Nucleus den- 
tatus sieht man auch Entmarkungsherde, die auffälligerweise manchmal 
auch rund um die Gefäße sich gelegt haben. Sonst sieht man keinen Zu- 
sammenhang zwischen Gefäßen und Plaques. Die Zellen der Substantia 
Nigra sind ganz normal, zeigen normale Anhäufungen des Pigmentes und 
keine entzündlichen Erscheinungen. Nirgends sahen wir größere Lympho- 
zytenanhäufungen und andere Proliferationserscheinungen, die einen Verdacht 
auf Encephalitis epidemica erwecken könnten. 

Wenn wir jetzt kurz diesen Fall zusammenfassen, so sehen wir, daß 
es sich um einen typischen Fall von disseminierter Sklerose bei einer 34 jährigen 
Frau handelt. Zu diesen Symptomen gesellten sich noch eine Amimie, er- 
höhter plastischer Tonus der oberen Extremitäten und Spontaneitäts- 
mangel. Die mikroskopische Untersuchung zeigte disseminierte typische 
Herde, welche den Herden der M. Skl. entsprechen. Ein größerer Herd war 
in den Striata zu finden und auch in beiden Substantia nigra. Die Infiltrate, 
die die Gefäße stellenweise begleiteten, waren nicht größer wie in allen 
anderen typischen Fällen von M. Skl. und da die Zellen der Substantia nigra 
intakt waren und außerdem man keine anderen Beweise von Entzündung 
finden konnte, muß man die amyostatischen Symptome, die wir in diesem Falle 
sahen, nur auf die Schädigungen, die die Herde im Putamen hervorriefen, 
zurückführen, wenngleich ein Einfluß der unter veränderten Bedingungen 
stehenden Substantia nigra und anderer Zentren nicht ausgeschlossen werden 
kann. 


Fall II. Frau H. G., geb. 1889, Hausgehilfin, gest. am 7. III. 1926. 

Lues, Potus negiert. In der Kindheit hat sie Varizellen durchgemacht, 
sonst war sie immer gesund. Menarche im zwölften Lebensjahre. Die 
Menstruation war stets sehr unregelmäßig und profus. Mit neunzehn Jahren 
war sie durch drei Monate an den Füßen gelähmt. Der Zustand hat sich 
nach einer Zeit vollkommen gebessert, so daß sie wieder berufsfähig wurde. 
In der Folgezeit hat sie transitorische Schwäche in den Händen und Füßen 
gehabt, auch vorübergehende Urinretentionserscheinungen, konnte aber die 
ganze Zeit arbeiten. In ihrem 33. Lebensjahre (1922) hat sie wieder eine 
Schwäche der Beine empfunden, die immer stärker wurde, so daß sie in das 
Spital aufgenommen werden mußte. Der Zustand verschlechterte sich 
immer mehr und mehr. Im Jahre 1923 konnte man bei einer objektiven Unter- 
suchung folgendes feststellen: Parese des rechten Abduzens. Starker beider- 
seitiger Nystagmus. Starker Intentionstremor, fehlende Bauchdecken- 
reflexe. Spastische Paraparese der unt. Extr. mit ausgeprägten Pyramiden- 
zeichen (Babinski, Oppenheim, gesteigerte Reflexe). Hände frei. Leicht 
häsitierende Sprache, Tiefensensibilitätsstörungen an den unt. Extr. Ataxie. 
Psychisch: Puerilismus mentalis. 


64 E. BRZEZICKI: 


Im Verlaufe der Krankheit traten wiederholt akute Schübe auf. Nach 
einem solchen akuten Schube im Mai 1925 — maskenartiges Gesicht, akineti- 
sche Erscheinungen und so starke Hypertonie aller unteren Extremitäten 
mit Bevorzugung der linken Seite, daß man vielleicht von einer Streck- 
kontraktur des linken Beines sprechen konnte. Zwangslachen, Zwangs- 
weinen. Zunahme der Retentionsbeschwerden. Starke Zunahme des In- 
tentionstremors, der Ataxie und des Skandierens. Liquor und Blut negativ. 
Blutdruck normal. Anfangs März 1926 erkrankte die Patientin an einer 
Pneumonie, die am 7. III. dem Leben ein Ende machte. 

Obduktion: Zwölf Stunden nach dem Tode: Konfluierende Lobulär- 
pneumonie, Cystopyelitis, Trabekelbau der Niere, parenchymatöse De- 
generation der Organe. Das Gehirn wog 1326g, Meningen normal. Un- 


Abb. 1. Fall II. Zyste im rechten Putamen 


zählige sklerotische Herde. Die meisten sind in der weißen Substanz der 
Großhirnhemisphäre gelegen, in Form länglicher Spritzerchen, offenbar 
entlang der Gefäße. Viele der Herde greifen auch auf die Gehirnrinde und 
die Basalganglien über und zahlreiche betreffen das Ependym, wobei man 
beim Anblick des Ependyms von der Fläche aus stellenweise sehen kann, 
wie sämtliche graue sklerotische Herde im Niveau eingesunken und die 
ependymären Gefäße von schmalen Streifen unversehrten weißen Hirn- 
gewebes begleitet, prominieren. Im rechten Putamen ist eine zystenförmige 
Aushöhlung durch die ganze Länge des Kernes ziehend, sichtbar (Abb. 1). 
Die Höhle ist frei von Blut oder Blutgerinnsel, die Wände sind härter als die 
Umgebung, bräunlich. Die Höhle liegt offensichtlich in einem Herd. Der 
Nucleus Dentatus cerebelli ist von zahlreichen kleinen Herden durchsetzt. 
Rückenmark: An den Querschnitten sehr große Herde der multiplen Sklerose, 
welche am häufigsten die Hinterstränge, ferner aber auch abwechselnd die 
rechten und linken Seitenstränge und am wenigstens und nur partiell die 
Vorderstränge betreffen, hie und da sogar elektiv die graue Substanz oder 
die Umgebung des Canalis centr. 

Das Gehirn war in 2cm dicke Scheiben geschnitten und in Formol 
aufbewahrt. 
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Der ganze Stamm und einzelne Teile vom Frontal, Parietal und Okzi- 
pitalhirn, wie auch Teile vom Zerebellum mit den Kernen wurden aus- 
geschnitten und für die verschiedenen üblichen Färbungen vorbereitet. 
Um möglichst gute Resultate der Nisslfärbung zu erzielen, wurden die 
ausgewählten Stücke 48 Stunden ausgewässert und dann in steigendem 
Alkohol je 24 Stunden von 50% bis 100% behandelt. Als Markscheiden- 
methode haben wir eine Kombination von WIEGERT-KULSCHITZKY, die 
hier im Institute von Prof. MARBURG üblich ist, ausgewählt. Die Blöcke, 
die nicht mit der Gefriermethode geschnitten werden sollten, wurden teilweise 
in Zelloidin, teilweise in Paraffin eingebettet. 

Die mikroskopische Untersuchung hat ergeben: Die sklerotischen 
Herde, die man überall finden kann, zeigen sich als ganz typische Herde. 
Die Herde in den Basalganglien sind meist älteren Datums, da sie stark 


Abb. 2. Nervenfasern im Herd 


sklerosiert sind und nur wenige Körnchenzellen führen. Alle Kerne der 
Hirnbasis sind befallen. Der Kopf des Kaudatums jedoch ist frei. Erst der 
Kaudatumkörper ist fast völlig sklerosiert, wie es aus den Serienschnitten 
gut zu ersehen ist. Im Thalamus sieht man nur eine subependymäre Gliose 
mit Markscheidenschwund, so daß man fast sagen könnte, daß die ganze 
Oberfläche des Thalamus mit deckenförmiger 3 bis 4mm dicker Plaque 
bedeckt ist. Im Kern selbst trifft man hie und da kleine, fast mikroskopische 
Entmarkungsherde. Das Pallidum ist auch stark betroffen, aber erst kaudal- 
wärts (entsprechend der XV. Tafel, Abb. 38 des MARBURGschen Atlasses). 
Die Plaques, die von der Ca. int. auf das Pallidum übergreifen und nur das 
äußere Glied des Pallidum treffen, müssen frischen Ursprungs sein, da das 
ganze Feld mit Gitterzellen und Abräumzellen übersät ist. Auffallend ist es, 
daß hier anscheinend die Plaques sich um die Gefäße legen. Der Tuber ist 
auch von dem Prozesse nicht verschont. Wir sehen eine Unmenge von 
Körnchenzellen, was beweist, daß das Tuber erst kurz vor dem Ende ge- 
schädigt wurde. Der Mandelkern und Amonshorn zeigen fast in ihrer ganzen 
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Breite eine sehr interessante Lichtung der Markscheiden. Die noch ge- 
bliebenen Markscheiden sind gequollen, klumpenartig verdickt, zeigen auch 
perlenschnurartige Bilder oder enden in keulenartiger Form (Abb. 2). Die 
Substantia nigra ist auch ganz in eine Plaque einbezogen. Die Zellen sind jedoch 
in der Hauptsache erhalten. Im Dentatum sehen wir kleine meistens 
perivaskuläre Herde und Aufhellungen, die wie bei Wilsonfällen imponieren. 
Die interessanteste Veränderung zeigt das rechte Putamen. Die Plaque 
beginnt im oralen Teile des Putamens ungefähr 1, cm vor der Commissura 
anterior. Die Plaque verbreitet sich sanduhrartig von der Ca. int. ausgehend 
über das Putamen, verengt sich in der Ca. ext. und verbreitet sich wieder 
in der Ca. extr. und Inselrinde (Schnitt 302). In der Gegend der größten 
Verengerung, also auf der Grenze 
zwischen Putamen und Ca. ext., 
zeigt sich der orale Beginn der 
Höhle (Abb. 3). Hier sieht man 
nichts von einer Blutung, man 
sieht nur eine Menge von Körn- 
chen undAbräumzellen mit M yelin 
und Pigment beladen. Die Zellen 
sind nicht gut färbbar, sie färben 
sich mehr diffus, jedoch erkennt 
man leicht auch riesengroße Glia- 
kerne, die zwischen Detritus und 
anderen Elementen sichtbar sind. 
Die eben beginnende Aushöhlung 
erweitert sich bald so stark, daß 
schon auf der Höhe der Commis- 
sura anterior sie die größte Größe 
erlangt, nämlich eine Höhe von 
4cm und eine Breite von 1 cm, 
verschmälert sich aber wieder ein 
wenig kaudalwärts (21, em hoch, 
5 bis 9 mm breit), um in dieser 
Größe am längsten zu verweilen 


b e ? (Abb. 4). Mit der Abnahme der 
Abb. 3. Fall II. Oraler Beginn der Größe des Putamen verkleinert 
Höhlenbildung sich auch die Aushöhlung so, daß 


sie in der Höhe des Beginnes der 

Nucleus Ruber langsam ver- 
schwindet (Abb. 5). Die Höhle liegt die ganze Zeit nur in einer sklero- 
tischen Plaque, überschreitet niemals deren Grenzen, was in den Serien 
gut zu sehen ist, und nimmt ungefähr nur die äußere Hälfte des 
Putamen ein. Ganz im kaudalen Teile nimmt sie die Mitte des Putamen 
ein und kommt nicht bis zur Grenze der Plaque. Die Plaque ist eben sehr 
groß und ergreift das ganze Putamen und Pallidum. Dieses Bild, nämlich 
daß die Aushöhlung nicht die ganze Höhe und Breite der Plaque einnimmt, 
sieht man, wie wir es schon beschrieben haben, nur ganz oral und ganz 
kaudal. In der Mitte treffen sich die Grenzen der Höhle und Plaque 
miteinander, so daß man erst mit mittlerer Vergrößerung die Ränder der 
Plaque um die Höhle zu sehen bekommt. Die Höhle selbst ist in ihrem 
kaudalen Teil mit einem ganz unbedeutenden gliösen Saum umkleidet 
(Sehnitt 493). In der Umgebung sieht man keine gliöse Reaktion, auch die 
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Gefäße sind nicht stark vermehrt. 


homogenen Höhlensaum. 


Manchmal sieht man einen amorphen 


Das Zellplasma der Ganglienzellen ist mit Blutpigment ausgefüllt, was 
wir an einer Stelle des Thalamus zu sehen bekamen (Abb. 6). Sonst sind die 


Abb. 4. Mitte der Höhlenbildung 


großen wie die kleinen Putamenzellen pigmentfrei. Die Gliakerne sind aber 
mit Pigmentkörnchen und Schollen umringt, so daß man aus diesem Bilde 


schließen muß, daß sie sich 
zu Transportzellen umge- 
wandelt haben. Sonst ist 
das Gewebe des stark ge- 
schädigten Putamens ver- 
hältnismäßigsoreaktions- 
los, wie es in Anbetracht 
der Schädigung nicht zu 
erwarten ist. Jedoch mit 
einer Ausnahme. Ganz 
kaudalwärts in der Ge- 
gend, wo schon die Sub- 
stantia nigra zu sehen ist, 
sieht man in den sehr dün- 
nen Paraffinschnitten eine 
Spaltenbildung und eine 
Lockerung der Grundsub- 
stanz so wie es bei Öde- 
men vorzukommen pflegt. 
Sonst im Putamen sieht 
man hie und da auch dege- 
nerierendeGanglienzellen. 


Abb. 5. Kaudales Ende der Höhle 


An den anderen Stellen außerhalb des Putamen und Kaudatum sind die 
Verhältnisse ganz anders. Wo nur eine Plaque vorkommt, sei es im Thalamus 
oder im Pallidum, sieht man eine hochgradige Fasergliawucherung, welche die 
Markscheiden zu substituieren scheint. Die Gliafaserung ist isomorph und derb. 


EA 
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Beginnen wir mit dem Thalamus, so sehen wir an der Stelle des sub- 
ependymären Markscheidenausfalles eine starke streifenförmige Glianarbe. 
Die Zellen des Thalamus sind nicht wesentlich verändert, nur, wie gesagt, 
enthält ein Teil von diesen im Nucleus externus Blutpigment. Fast dieselbe 
Stärke der Gliareaktion sehen wir im Pallidum. Außerdem kommen manch- 
mal degenerierende Pallidumzellen vor. Da die Substantia innominata auch 
innerhalb der Plaques liegt, so sieht man auch dort eine starke Gliawucherung. 
Die Zellen der Substantia innominata zeigen eine Schwellung, Kernrand- 
stellung mit Pulverisierung des Tigroids, manchmal kann man Zellschatten 
sehen. Die Zellen der Substantia nigra wie auch die der zerebellaren Kerne 


! 


Abb. 6. Blutpigmenthältige Zellen im Thalamus opticus 


sind anscheinend normal. In der Ca. int. sieht man eine deutlich ausgeprägte 
Glianarbe (Abb. 7). Sie ist isomorph, manchmal mit einer derart starken 
Anhäufungvon Gliakernen, daß das ganze Sehfeld dunkel erscheint. Dieses Bild 
erinnert an entzündliche Reaktionen der Glia. Auch Gliasterne und Glia- 
häufchen trifft man hie und da. Die Gefäße zeigen verschiedene Bilder; fast 
überall in der Plaque sind sie erweitert, öfters mit Blut vollgepfropft, im 
Pallidum und in der Ca. int. zeigt sich ein Bild, das einer Gefäßproliferation 
ähnlich, aber nur auf einzelne Gebiete beschränkt ist. In vielen Stellen, vor- 
nehmlich in der weißen, Substanz werden einzelne Gefäße von einer Glianarbe 
umringt. Auch stärkste Infiltrate rund um die Gefäße, die manchmal 
manschettenartig die Gefäße einklammern, werden öfters gesehen. Da die 
Infiltrate meistens aus Rundzellen bestehen erinnert dieses Bild an luetische Er- 
scheinungen an den Gefäßen. Man sieht aber keine Intimawucherung und keine 
Endarteriitis obliterans, hingegen Bilder mit Adventitia und Media-Verdickung. 
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Ödemerscheinungen sieht man kaudalwärts um die Höhle, in der Ca. int. 
und im Zerebellum, wo man Lückenfelder wahrnimmt (Abb. 8), die aber auch 
manchmal durch einen degenerativen Ausfall der Achsenzylinder entstanden 
sind. Die linke Seite zeigt im wesentlichen dieselben Veränderungen wie die 
rechte, selbstverständlich außer der Höhlenbildung, die nur im rechten 
Putamen vorhanden ist. Man sieht links dieselben Ganglienzellenveränderun- 
gen in den Plaques, dieselbe riesige Gliawucherung, welche auch isomorph 
erscheint, und dieselben, manchmal sehr starken Rundzellinfiltrations- 
erscheinungen rund um die Gefäße. Über die von typischen Herden freien 


Abb. 7. Glianarbe in der Caps. int. 


Stellen ist noch zu erwähnen, daß verhältnismäßig oft kleine Gliarasen, 
Gliasterne und Gliahäufchen zu finden waren. Über ihre Bedeutung ist 
folgendes zu sagen: Eine Beziehung zu Gefäßen oder zerfallenen Nervenzellen 
hatten die Gebilde niemals. Wir müssen daher wohl mit NEUBÜRGER anneh- 
men, daß sie eine gliöse Reaktion auf frische Ausfälle in der weißen und 
grauen Substanz darstellen. Das zeigt, daß neben eigentlichen entzündlichen 
auch rein degenerative Prozesse mit konsekutiver gliöser plasmatischer 
Wucherung ohne Beteiligung des Mesoderms auftreten können. Bezüglich 
der Hirnrinde läßt sich nur sagen, daß diese nur wenig betroffen zu sein 
scheint. In den mittleren Rindenschichten fehlen auch Zeichen einer nam- 
haften Gliawucherung, wenn wir eine Plaque untersuchen, die auf die Rinde 
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übergreift. Die meisten Zellen zeigen keine wesentlichen Störungen in ihrer 
Struktur. Eingeschaltet sei, daß die Meningen ohne wesentliche Veränderun- 
gen gefunden waren. 

Wenn wir das vorher Gesagte nunmehr kurz zusammenfassen, so sehen 
wir, daß wir es mit dem klinischen Bilde einer M. Skl. bei einem 37jährigen 
Individuum ohne Hypertonie zu tun haben. Im Verlaufe einer der letzten 
Schübe kommt es zu einem Bilde, welches wir als amyostatischen Sym- 
ptomenkomplex betrachten müssen. Die Patientin stirbt an einer inter- 
kurrenten Krankheit. Die Obduktion, 12 Stunden p. m. in kalter Jahreszeit 
durchgeführt, ergibt das typische Bild einer M. Skl. mit einer Höhle im rechten 
Putamen, in welcher kein Blut zu finden war. Die mikroskopische Unter- 


Abb. 8. Lückenfeld im Zerebellum 


suchung zeigt die typischen Bilder der M. Skl. mit frischeren und älteren 
Herden in den Basalganglien. Die frischen Herde sind durch die rege Körnchen- 
zellbildung und durch die Abräumzellen erkennbar, die älteren durch die 
dichte Glianarbe, soweit sie nicht im Putamen vorkommen. Beide zeigen 
sehr oft, aber unregelmäßig eine Gliareaktion um die Gefäße, die sich manch- 
mal durch eine starke Iymphozytäre Infiltration auszeichnen. Die Plaques 
zeigen häufig, keineswegs jedoch in allen Fällen, die Tendenz, rund um die 
Gefäße sich zu legen. In einer ungefähr 4cm langen Plaque, die im Kopfe 
des Putamen ausgeht und in der weißen Substanz hinter dem kaudalen 
Ende des Putamen endet, entsteht eine Aushöhlung, die !/, cm vor der Com- 
missura anterior anfängt, oral und kaudal nicht die ganze Plaque ersetzt, 
in der Mitte jedoch sie gänzlich einnimmt. Im kaudalen Abschnitte ist die 
Aushöhlung von einem dünnen Gliasaum umgeben. Der Gliasaum verliert 
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sich allmählich gegen die Mitte und verschwindet. Im oralen Teile verengt 
sich die Aushöhlung schnell und endet in einem Detritusfeld, welches viele 
Abräumzellen und Lymphozyten in sich birgt. Die nichtsklerosierten Wände 
der Aushöhlung sind mit einem homogenen Saum umgeben. Die Gliazellen der 
Umgebung tragen in ihren Zelleibern einen Pigmentstoff. Diesen eisenhaltigen 
Pigmentstoff findet man auch in einer Gruppe der Thalamusganglienzellen 
des äußeren Kernes. Das umgebende Gewebe reagiert auf die Schädigung 
auffallend schwach. Man sieht selten mesenchymale Netze, keine bedeutende 
Gefäßsprossung. In der Höhle sind Blutkörperchen nicht zu sehen. 

Fall III: Herr L. K., geb. 1883, gestorben 6. VIII. 1926. 

Kaufmann, Lues negat., hat mäßig getrunken, sehr starker Raucher. 

Erst in seinem 35. Lebensjahre, zu Ende des Krieges, hat er eine leichte 
Ermüdbarkeit beim Gehen bemerkt. In den folgenden Jahren zahlreiche 
afebrile Schübe, die zu einer Verschlechterung des Gehens und der Motilität 
der oberen Extr. führten, während in den Zwischenzeiten deutlichere Remis- 
sionen sich einstellten. 

Befund: Rotatorischer Nystagmus bei allen Blickrichtungen, normale 
Pupillenreaktion, häsitierende Sprache. Miktionsbeschwerden. Intentions- 
tremor und Danebenfahren beim Finger-Nasen-Versuch. Tiefensensibilitäts- 
störungen der oberen Extr. Fehlende Bauchdeckenreflexe. Spastische Paresen 
der unteren Extr. Babinski-Oppenheim. Gesteigerte Reflexe. Fuß- und 
Patellarklonus. Tiefensensibilität der unteren Extr. beiderseits stark gestört, 
Gang nur mit Unterstützung möglich, stark spastisch-ataktisch-pare- 
tisch. Temporale Abblassung. Riva Rocci 180. WaR. im Serum und Liquor 
negativ. Am 13. Juni 1926 starker Schub, der völlig dem Bilde eines apoplek- 
tischen Insultes glich. Der Kranke war 24 Stunden besinnungslos, dann er- 
holte er sich. Es steigerten sich die Pyramidenzeichen nicht, aber es zeigte 
sich eine deutliche Amimie, Schluckbeschwerden, die Stimme wurde heiser 
und rauh. In den oberen Extr. zeigte sich beiderseits ein erhöhter Muskel- 
tonus, der die Bewegungen stark beeinträchtigte. Der Tonus war sowohl 
in den Agonisten wie Antagonisten gesteigert. 

Infolge der Schluckbeschwerden entwickelte sich bei dem Patienten 
eine Pneumonie, der der Patient am 6. VIII. 1926 in seinem 43. Lebensjahre 
erlag. 

Bei der Obduktion, die 12 Stunden nach dem Tode gemacht wurde, 
zeigte sich eine Lobulärpneumonie, Cystitis, eitrige Pleuritis. Im Gehirn und 
Rückenmark waren zahlreiche sklerotische Herde zu sehen. Im Streifenhügel 
„schweizerkäseähnliche‘‘ Aushöhlungen mit rötlicher Flüssigkeit gefüllt. Die 
Meningen waren normal. 

Das zerlegte Gehirn wurde für Markscheidenfärbung, Zell- und Proto- 
plasmafärbung vorbereitet und in Zelloidin eingebettet. Durch den Hirnstamm 
wurden Serienschnitte geführt. Auch Rinde und Kleinhirn wurden unter- 
sucht. 

Wir fanden in der linken Hemisphäre in der Gegend des Stratum 
subcallosum eine deutliche Plaque. Das Markscheidenpräparat zeigt ein 
vollkommen demyelinisiertes Feld mit keulenartigen Auftreibungen der 
Myelinscheiden an der Grenze des Feldes. Sowohl im Markscheidenpräparat 
wie auch mit anderen Färbungsmethoden sind keine Körnchenzellen im Herde 
sichtbar. Die völlige Entmarkung (SCHLESINGER) wie auch das Fehlen der 
Körnchenzellen sprechen für einen alten Prozeß. Man sieht aber nichts von 
einer Glianarbe. Das vorhandene gliöse Gewebe ist sehr zart und höchst 
locker, was zu unterstreichen ist, die Gliafibrillen sind dünn und anisotrop 


72 E. BRZEZICK!: 


angeordnet. Die Gliazellen sind spärlich, sie sind mit großen, länglichen. 
chromatinreichen, exzentrisch gelegenen, sichtlich im Rückbildungsstadium 
befindlichen Kernen ausgestattet. Das Zellplasma ist gut sichtbar, die 
vielen Fortsätze enden in Fibrillen, die das lockere gliöse Fibrillengerüst 
ausmachen. Sie sind zu einem gewissen Grade den von LEwY beschriebenen 
Monstregliazellen in älteren Herden der M. Skl. ähnlich. Die kleineren Glia- 
elemente sind rund und mit dunklen Kernen versehen, zeigen keine Fortsätze, 
sind auch viel seltener wie die großen (Abb. 9). Die Gefäße sind mit einem 
ziemlich dichten Gliasaum umgeben und beherbergen in den erweiterten 
adventitiellen Räumen viele Infiltrationszellen und nur sehr wenige (zwei im 
ganzen Präparat) Körnchenzellen. Diese eigenartigen Plaques der weißen 
Substanz sind noch an einer anderen Stelle zu sehen. Die Stelle liegt in der 


D 


Abb. 9. Eigenartige „Plaque“ im Stratum subcallosum 
Zeichnung bei Ölimmersion (Dr. TSIMINAKIS) 


Ca. int., wo auch andere Herde sehr reichlich vorkommen, jedoch sind hier 
die Gliafasern viel dicker und enger aneinandergelegt, sonst sind die Herde 
von gewöhnlicher Beschaffenheit. Die Gliafasern sind dicht, derb, isomorph, 
mit reichlicher Mikroglia in den intrafaszikulären Räumen eingelagert. 

Die Gefäße sind mit einem leichten Gliasaum umgeben, zeigen einen 
erweiterten Virchow-Robinschen Raum, in welchem sich manchmal zahlreiche 
Lymphozyten befinden, die wirkliche infiltrative Manschetten bilden können. 
Zwischen diesen befinden sich einzelne Gitterzellen. Die Adventitia ist meistens 
verdickt, einmal konnten wir Vakuolenbildung in den Intimazellen sehen. 
Auch eine Hyalinisierung der Media kommt vor. Hie und da sieht man 
ischaemische, schlecht färbbare, mikroskopische Bezirke, die in der Mitte 
rund um ein kleines Gefäß eine Höhle bilden, zum Teil mit Blut erfüllt. 
Im Zentrum ist jedoch immer eine Lücke. Manchmal aber sieht man zentral 
kein Gefäß. An anderen Stellen sind die Gefäße leer, gleich aber daneben 
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sieht man eine Area mit blutstrotzenden Gefäßen von verschiedenem Kaliber. 
Außerdem sind dort auch die Kapillaren mit Blut erfüllt. Manche Gefäße, 
besonders an der Gehirnbasis in der Inselrinde sind reichlich von Corpora 
amylacea umgeben. Auch unter dem Ependym, das sonst gut erhalten ist 
und nur ganz ausnahmsweise Ependymgranulationen zeigt, sind stellenweise 
ganze Reihen von Corpora amylacea zu sehen. Stellenweise sieht man das 
Ependym zerrissen und ein kleines, zum Teil hyalinisiertes Blutgerinsel 
kommt in dem Ventrikelraume zum Vorschein. Im linken Putamen sieht man 
ein Lückenfeld, daneben kleine kollabierte Arteriolen, deren Blut nicht im 
Lumen ist, sondern in die verbreiterten Virchow-Robinschen Räume ausge- 
treten ist. Im Markscheidenbild sind die perivaskulären Räume und Spalten 
so gut sichtbar, daß sie schon makroskopisch zu sehen sind und als Status 
praecribratus bezeichnet werden können. In der Umgebung sieht man viele 
Corpora amylacea. Im allgemeinen kann man sagen, daß im linken Putamen 
und Kaudatum kleine ischämische Stellen zu treffen sind, die im Zentrum 
ein kleines Gefäß und eine Diapedesisblutung zeigen. Ein geborstenes Gefäß 


Abb. 10. Skleroseherd in der Caps. int. im Pallidum 


konnten wir nirgends finden. Selbst die kleinsten Gefäße sind so stark er- 
weitert, daß sie makroskopisch zu sehen sind. Wenn wir noch weiter kaudal- 
wärts gehen (Schnitt L 100), so sehen wir einen viereckigen frischen Sklerose- 
herd in der Ca. int. (Abb. 10). Die Neuroglia ist hier noch nicht dicht, zeigt 
aber das isomorphe Bild mit vielen und reichlichen Rundzellen, die doch 
das Gros der Faserbildner darstellen. Große Astrozyten sind viel seltener als 
im schon beschriebenen Herde in der Gegend des Stratum subcallosum 
und haben nur einen kleinen Zelleib. Eine interessante Erscheinung zeigt 
die Ca. int., deren Markscheiden zwischen dem Thalamus und Putamen 
auseinandergedrängt erscheinen und so eine Art von Status spongiosus bilden 
(Abb. 11). Die Gefäße sind hier überall stark erweitert und von Blut strotzend. 
Einen kleinen Erweichungsherd von derselben Art, wie schon beschrieben, 
zeigt das Putamen in seiner kaudalen äußeren oberen Grenze. 

In der rechten Hemisphäre sieht man das Bild, das uns am meisten inter- 
essieren wird. Wir sehen nämlich im oralen Teil des Putamen eine große Höhle 
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(3x 4cm)(Abb. 12und 13). Im Kopfe des Kaudatum sehen wir mehrere kleinere 
und größere Defekte, die jedoch die Größe einer Bohne nicht überschreiten. 


Abb. 11. Stat. spongiosus der Caps interna 
(WEIGERT-Färbung) 


Diese Höhlen sind nur im 
oralen Teile des Kaudatum 
und Putamen zu finden und 
verschwinden schon dort, wo 
die Thalamuskerne beginnen. 
Die Putamenbhöhle liegt teil- 
weise im sklerotischen Herde, 
überschreitet aber stark seine 
Grenzen. Die Kaudatum- 
höhlen liegen überhaupt nicht 
im sklerotischen Gewebe. An 
den Wänden der größeren 
Kavitäten kleben strecken- 
weise rote Blutkörperchen. 
Sonst ist der ganze Raum 
frei. Die kleineren Höhlen 
zeigen eine größere Zahl von 
Blutkörperchen. Manchmal 
ragen in die Gewebsdefekte 
transversal verlaufende Blut- 
kapillaren ein, mit Endothel- 
zellen, die stellenweise sich 
schon schwach färben 
(Schnitt R 200). Es gibt 
aber auch eine linsengroße 
Höhle (Schnitt R311), diein 
ihrem Inneren kein einziges 


Blutkörperchen zeigt. Dieser Hohlraum ist spaltenförmig, birnförmig und das 
Gewebe scheint auseinandergedrängt worden zu sein. In demselben Präparate 


Abb. 12. Makroskop. Querschnitt — Kopf des Linsenkernes mit Höhlenbildung 


sieht man in der Ca. int. Spaltenbildung entlang der Myelinfasern. Es gibt 
noch eine große Anzahl von nur mikroskopisch sichtbaren Blutungen, die 
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in der Mitte ein Gefäß oder eine Kapillare führen; rund um das Gefäß sieht 
man einen Bluterguß, der in seinem zentralsten Anteil eine zystische Aus- 
höhlung zeigt. Zwischen den Erytrozyten sieht man einige Lymphozyten. 
Wir benützen das Wort Erweichung absichtlich nicht, da man nur eine sehr 
schwache Gewebsreaktion in der Umgebung wahrnimmt. Es ist geradezu 
auffallend, wie schwach diese Reaktion ist. Selbstverständlich sieht man 
in der Umgebung der Höhlen pigmentbeladene Gliazellen, die aber im Ver- 
hältnis zu der großen Vernichtung recht spärlich sind. Man sieht keine blut- 
pigmentführenden Ganglienzellen. Die Blutgefäße sind überall maximal 
erweitert, wenn überhaupt bluthältig, dann schon von Blut strotzend, sonst 
immer von einem sehr großen perivaskulären Raum umgeben, der öfters, 
wie schon gesagt, Lympho- 
zyteninfiltrate oder Blut führt. 
Die Gefäßneubildung ist mi- 
nimal. Überall sieht man 
auch viele Corpora amylacea. 
Außer dem Status praecri- 
bratus sieht man, wie gesagt, 
einen Status spongiosus in 
dem oberen Teile der Ca. int. 

Die größten sklerotischen 
Herde befinden sich zerstreut 
in allen Teilen der Basalgan- 
glien, so daß in jedem Kern 
einige Herde zu finden sind. 
Auch das Tuber ist nicht ver- 
schont. In vielen von diesen 
Herden sieht man markfüh- 
rende Körnchenzellen. Die 
Kleinhirnkerne sind teilweise 
auch entmarkt. In den ent- 
markten Stellen des Nucleus 
dentatus sind die Ganglien- 
zellen degeneriert (Abb. 14). 


Wenn wir nun das vor- 
her Gesagte kurz zusammen- 
fassen, so ergibt sich, daß wir Abb. 13. Mikroskop. Ansicht der Höhle aus 
es bei einem 43jährigen Manne Abb. 12 
mit dem typischen Bilde der 
M. Skl. zu tun haben. Zwei Monate vor seinem Tode erlitt Patient, der eine 
Hypertonie zeigte (Riva Rocci 180), einen Schlaganfall, der aber keine Läh- 
mung nach sich zog, sondern eine Amimie, Schluckstörungen und einen 
extrapyramidalen Hypertonus der oberen Extr. im Gefolge hatte. Die Obduk- 
tion bestätigte die Diagnose der M. Skl. Außerdem fanden sich im rechten 
Putamen und Kaudatumkopf multiple größere, kleinere und mikroskopische 
Höhlen, die fast alle bluthältig waren. Die größeren haben nur Spuren von 
Blut an den Wänden gehabt. Je kleiner die Höhle war, desto bluthaltiger 
war sie. Einzelne führten in der Mitte Blutgefäße. Die größeren Höhlen 
waren im Gebiete des Putamen und Kaudatum zu finden und nur in dem 
oralen Teile, überschritten aber immer die Grenzen der sklerotischen Herde. 
Außer diesen Höhlen sieht man Spalten, die sich zu Höhlen ausbildeten, 
einige Lückenfelder, einen Status spongiosus und überall einen ausgesproche- 
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nen Status praecribratus. Die meisten Gefäße waren erweitert, stellenweise 
mit Lymphozyten infiltriert und mit ausgetretenen Blutkörperchen umgeben. 
Das anliegende Gewebe reagiert auf die Schädigung sehr wenig. 


Zusammenfassung 


Wir sind überzeugt, daß wir in allen drei Fällen eine typische 
Sclerosis multiplex vor uns haben und wollen die Resultate unserer 
Untersuchung nach acht Seiten hin betrachten. 

l. Ein Versuch zur Erklärung des amyostatischen Symptomen- 
komplexes bei der M. Skl. 


Abb. 14. Degeneration der Zellen im N. dentatus cerebelli 


2. Berechtigen uns unsere Fälle zur Annahme, daß die Skl. disse- 
minata eine entzündliche, vielleicht infektiöse Krankheit ist ? 

3. Sind wir berechtigt, anzunehmen, daß das anatomische Bild der 
M. Skl. völlig geklärt ist? 

4. Welche Beziehungen existieren zwischen den Plaques und den 
sefäßen ? 

5. Welche Gegenden des Zentralnervensystems bzw. welche Elemente 
desselben werden von der M. Skl. vorzugsweise geschädigt ? 

6. Wie entstehen die Höhlen in der dichten Sklerose ? 

7. Welche Faktoren können wir zur Erklärung der Höhlenbildung 
in gliaarmen Gebieten heranziehen ? 
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8. Über Blutungen in den Streifenhügeln. 

Was die erste Frage anbelangt, so können wir auf Grund aller 
unserer Fälle, insbesondere aber auf Grund des ersten Falles behaupten, 
daß eine Entwicklung des sklerotischen Herdes in den Zentren des extra- 
pyramidalen Systems oder dessen Wegen allein schon genügt, um ein 
ausgesprochenes Bild des amyostatischen Symptomenkomplexes hervor- 
zurufen, denn wir sehen keine anderen Schädigungen außer den skleroti- 
schen Herden in den Putamina und Substantia nigra (Fall I). Ob hier das 
Befallensein einer einzigen Hälfte der Basalganglien schon genügt, um 
ein amyostatisches Syndrom hervorzurufen, müssen wir offen lassen, 
da, wie wir wissen, die Basalganglien von beiden Seiten aus innervieren, 
obwohl größere Herde auf einer Seite bekanntlich meistens kontra- 
laterale extrapyramidale Erscheinungen hervorrufen können. Am 
häufigsten rufen einseitige große Einschmelzungen des Striatums hyper- 
kinetische Bewegungen der anderen Seite hervor und viel seltener hypo- 
kinetische Erscheinungen wie bei unseren Fällen II und III. 

Wir stimmen STERTZ bei, wenn er sagt, daB die Fälle von OPPEN- 
HEIN, die er unter dem Bilde einer Kombination der Paralysis agitans 
mit der M. Skl. beschreibt, als Parkinsonismus polyscleroticus aufzu- 
fassen sind (auch BosTRoEM). Wir müssen aber sofort hinzufügen, daß 
eine Kombination verschiedener Krankheiten (wie z. B. Enzephalitis und 
M. Skl., Fälle von WESTPHAL) auch oft vorliegen können, die aber bei 
den jetzigen Kenntnissen des klinischen Verlaufes beider Krankheiten 
meistens leicht zu differenzieren sind. Wir glauben bei unseren Fällen 
nach der Bestätigung der klinischen Symptome durch die histologische 
Untersuchung die Diagnose des Parkinsonismus polyscleroticus gesichert 
zu haben, zumal jede andere Erkrankung der Basalganglien, wie Ence- 
phalitis ep. sowohl klinisch wie histologisch ausgeschaltet werden kann. 
Zur Stützung der klinischen Diagnose führen wir die Fälle von STERTZ 
und WALTHARD an. 

In unserem Fall I handelt es sich um eine reine Plaque beider 
Striata, der Pallida und der Substantia nigra; etwas anderes kann wie 
gesagt, nicht in Betracht kommen. Im Fall II handelt es sich auch um 
Plaques in den beiden Striata, kompliziert durch eine Höhle in der 
rechten Plaque, und durch Herde in den Pallida und in der Substantia 
nigra. Im Fall III handelt es sich um eine kombinierte Erkrankung der 
Striata. In Betracht kommen einerseits polysklerotische Herde, anderseits 
multiple Blutungen. 

Da bei den Menschen das pyramidale System doch eine Art von 
Übergewicht über das extrapyramidale System hat, so ist die Dürftigkeit 
der klinischen Symptome zum Teil begreiflich, da vielleicht die extra- 
pyramidalen Symptome durch die pyramidalen Hauptsymptome der 
M. Skl. verdeckt oder vermindert werden können. Wenn wir aber vom 
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extrapyramidalen Systeme im weitesten Sinne des Wortes sprechen, 
dann werden wir keinen einzigen Fall multipler Skl. finden, ohne viele 
Symptome dieser Art zu sehen (Tremor, Tonusveränderungen, Zwangs- 
lachen usw.). Unser erster Fall ist klinischerseits vom höchsten Interesse, 
da er unseres Wissens der erste ist, in dem die klinischen Erscheinungen 
eines Parkinsonismus polyscleroticus auf ihr anatomisches Substrat 
untersucht und dieses sichergestellt wurde. Leider kann man ihn nicht 
als Beitrag zur Lokalisation der extrapyramidalen Erscheinungen be- 
trachten, da die polysklerotischen Herde zu ‚‚multipel‘ sind. Vom anato- 
mopathologischen Standpunkte aus ist unser Falldurchaus keine Seltenheit, 
da das Befallensein der Zentralganglien mit den sklerotischen Herden in 
mehr als 18%, der Fälle bemerkt wird. Wir glauben jedoch, daß ein Aus- 
fall der Markscheiden allein nicht genügen kann, um die extrapyrami- 
dalen Symptome hervorzurufen. Dazu müssen noch Achsenzylinderschä- 
digungen und Ganglienzellenausfälle im größerem Ausmaße zutreten. 

Die starken dysarthrischen Erscheinungen und Schluckbeschwerden 
können wir auf die Herde in dem oralen Teile des Putamen und Kaudatum 
zurückführen. (Auch Fall von CoxsTanrtını.) LEYSER führt diese Er- 
scheinungen auf die Schädigung der pallidofugalen Bahnen zurück. 
SCRIPTURE und auch RETHI glauben, daß die Dysarthrie als ein Inten- 
tionstremor der Stimmlippen bzw. der Mm. cricothyreoideus und vocalis 
aufzufassen ist. 

II. Was nun die Erklärung des zweiten Punktes anlangt, so bringen 
unsere Fälle ein ganz großes Tatsachenmaterial, um die entzündliche 
Theorie der M. Skl. zu rechtfertigen. (Wir benützen noch das Wort Ent- 
zündung im Sinne von LUBARSCH-NIssL trotz der Anfechtbarkeit dieses 
Terminus seit den Untersuchungen von MARCHAND, SCHROEDER, 
E. PoLLak u. a., da es noch von den bedeutendsten Anatomopathologen 
benützt wird, JAKOB, MARBURG, SPIELMEYER.) Die infektiöse ent- 
zündliche Eigenart der M. Skl. darf schon auf Grund der Untersuchungen 
von MARBURG, SPIELMEYER, ANTON und WOHLWILL, OPPENHEIM, 
SIEMERLING und RAEcKE als fast sichergestellt gelten. Ob es sich aber 
wirklich um eine Spirochäteninfektion handelt, wie es STEINER und 
Kunn sichergestellt zu haben glauben, ist noch nicht erwiesen. Viele 
Autoren, wie z. B. BÜscHER, KALBERAH, MARINESCO, SIMONS, SPIEL- 
MEYER, SIEMERLING, neigen zu der Annahme einer Spirochäteninfektion. 
Andere aber, wie BIRLEY und DupeEon, ROTHFELD und HORNOWSKI 
auf Grund von Versuchen, und viele französische Autoren mit ALAJOT- 
ANINE auf Grund histopathologischer Untersuchungen, bezweifeln stark 
die Möglichkeit einer Spirochäteninfektion und nehmen das mögliche 
Vorhandensein eines filtrierbaren Virus an. CAPPELLER geht so weit in 
seinen Anschauungen, daß er die M. Skl. mit entzündlichen Erscheinungen 
der Malaria und Chagaskrankheit im Gehirn vergleicht. 
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Was die entzündlichen Merkmale der M. Skl. anbelangt, so berichten 
fast alle Autoren, die die M. Skl. anatomisch untersucht haben, von 
Lymphozyteninfiltrationen (MARBURG, SPIELMEYER, MARINESCO, 
Hassın, NEUBÜRGER, GUILLAIN-BERTRAND, SYMMONDS, WINKLER- 
JUNIUS u.v.a.). Jedoch nicht alle fassen die Lymphozyteninfiltrate 
als konstante Erscheinung auf und sehen darin den Beweis gegen die 
Entzündungstheorie. Manche Autoren, wie Hassın, glauben, daß es 
sich niemals um ein Lymphozyten- oder Plasmazelleninfiltrat um die 
Gefäße handelt, sondern er glaubt bewiesen zu haben, daß diese Zellen 
nichts anderes als Gitterzellen sind. Von den meisten Autoren wird 
aber behauptet, daß auch Plasmazellen, manchmal selbst Leukozyten 
gefunden werden. 

Die Proliferationserscheinungen seitens der Gefäße sind auch nicht 
durch alle Autoren bestätigt, einzelne aber nehmen jedoch an, daß es 
oft zu Gefäßsprossungen kommt. 

Daß es zu einer Alteration des Gewebes kommt, ist eine Tatsache, 
die man eigentlich nicht mehr erwähnen muß. Außer der Markscheiden- 
degeneration jedoch sollen die Achsenzylinderschädigungen und Ganglien- 
zellentartungen nicht zu den typischen Bildern gehören. In unseren Fällen 
sind die Entzündungserscheinungen konstant und sehr stark. Manche 
Gefäße haben direkt manschettenförmige Lymphozyteninfiltrate, wo 
man auch Plasmazellen treffen kann. Diese sehr zahlreichen und aus- 
gedehnten Infiltrate sind überall in der Nähe der Plaques zu finden. 
Wir haben auch keinen Unterschied zwischen den Infiltraten in der Um- 
gebung von jüngeren und alten Herden sehen können. Die Gefäß- 
sprossung war viel seltener und nur in der weißen Substanz zu sehen, 
jedoch sie war in allen Fällen sichergestellt. 

Was die Alteration des Gewebes anbelangt, so haben wir 1. Mark- 
scheidendegenerationen festgestellt, 2. Achsenzylinderschädigungen, 
3. Ganglienzellschädigungen, 4. Lückenfeldbildung infolge von Ödemen, 
bzw. infolge von Achsenzylinderausfall, 5. Gliawucherung. 

Auf Grund unserer Untersuchungen müssen wir demnach unbedingt 
jenen Autoren zustimmen, die eine entzündliche Ätiologie der M. SEL 
annehmen. 

HI. Wenden wir uns nun der dritten Frage zu, so sehen wir, daß 
bis jetzt das anatomische Bild des sklerotischen Prozesses noch nicht 
als völlig geklärt zu betrachten ist. Wie der Zerfall der Markscheiden 
vor sich geht, hat MARBURG sehr instruktiv im LEwAnDowskIschen 
Handbuch zusammengefaßt. Die Reparation jedoch, die Gliawucherung 
der Sklerose ist noch nicht ganz durchforscht. Schwierigkeiten macht 
schon die normale Glia durch ihre schwere Darstellbarkeit und Färbbar- 
keit, so daß im Gebiete der Histologie der normalen Glia noch viel klar- 
zustellen ist. Erst in den neuesten Zeiten wurde dank den Unter- 
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suchungen HELD, SPIELMEYER, E POLLAK u. a. in dieses schwierige 
Gebiet Licht gebracht. Daß der Gang der Sklerosierung der Herde von 
zeitlichen, aber auch von örtlichen Faktoren abhängt, insbesondere in 
den Herden der Rinde und des Striatum, hat — obwohl schon WEIGERT 
dies bekannt war — erst richtig SPIELMEYER in den letzten Jahren ge- 
zeigt. Im allgemeinen wird angenommen, daß die Gliawucherung in 
den Herden eine sehr intensive ist, in der weißen Substanz vorwiegend 
eine fibrilläre, meistens von den Oligodendrozyten (JAKoB), vielleicht 
Hortegaschen Zellen (?) abstammende (MINEA) und nur in der grauen 


Abb. 15. Herd im Stratum subcallosum; Zeichnung bei Ölimmersion 
(Dr. Tsımınakıs) 


Substanz eine hauptsächlich plasmatische, die wohl aus Gliaretikulum 
von HELD sich entwickeln dürfte. Ferner ist die Gliose in der weißen 
Substanz meistens isomorph, seltener anisomorph. Ein frischer Herd 
in der weißen Substanz zeichnet sich durch eine Masse von Körnchen- 
zellen, Abräumzellen verschiedener Abstammung aus, und durch ein 
feines Glianetz mit vielen Gliakernen, welches doch meistens schon das 
isomorphe Bild darstellt. Viele Autoren aber glauben, daß diese Dar- 
stellung noch nicht die endgültige ist. In der letzten Zeit eben hat mir 
B. KLARFELD mitgeteilt, daß er Untersuchungen über die Gliaherde in 
den Plaques der M. Skl. anstellen möchte, da er die Sache nicht als völlig 
geklärt betrachten kann. NEUBÜRGER fand in einem ganz alten völlig 
fettfreien und reaktionslosen Herde des verlängerten Markes ein dichtes 
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faseriges Glianetzwerk, welches in zentral gelegenen Partien weitmaschig 
und areoliert aussah. In unserem dritten Falle fanden wir in der weißen 
Substanz in der Gegend des linken Stratum subcallosum einen Herd, 
wo der Markscheidenschwund schon mindestens einige Monate früher 
vollendet sein mußte. Daß es sich um eine Erscheinung älteren Datums 
handelt, entnehmen wir der Tatsache, daß im ganzen Herd nur einige 
Körnchenzellen in perivaskulären Räumen der Gefäße zu finden waren. 
Im Markscheidenpräparate dieses Herdes waren alle Markscheiden total 
vernichtet worden und auch keine Körnchenzellen sichtbar. Die Fasern 
der Glia bilden ein sehr lockeresfeines und zartes anisomorphes Retikulum 
(Abb. 15). Ziemlich große Makrogliazellen mit gut sichtbarem Plasma, 
welche weit voneinander liegen, bilden die Gliabildner. Die kleinzellige 
Glia nimmt anscheinend keinen Teil an der Bildung der Fasern und ist 
noch seltener wie die ohnehin schon spärlichen Astrozyten zu sehen. Der 
ganze Herd ist nur durch diese eine Gliaform gebildet, so daß sowohl im 
Zentrum des Herdes wie auch an der Peripherie nur dieses eine Bild zu 
sehen ist. Wir glauben also, daß in der weißen Substanz auch andersartige 
wie bis jetzt beschriebene alte Skleroseherde vorkommen können bis zu 
einem gewissen Grade ähnlich den von BIELSoHowsky bei der diffusen 
periaxialen Encephalitis beschriebenen. 

IV. Was die vierte Frage betrifft — über die Beziehungen der 
Plaques zu den Gefäßen — so wurde vor einigen Monaten diese Frage 
im hiesigen Institute von Prof. MARBURG durch FALKIFWICZ einer ge- 
nauen Untersuchung unterzogen. Dieser Autor kam, gleichwohl er sich 
auf ein großes Material stützen konnte, eigentlich zu keinen sicheren 
Resultaten, verneint aber, wie auch MARBURG, die Abhängigkeit des 
Prozesses von den Gefäßen. 

Wie aus unseren Untersuchungen ersichtlich ist, können wir auch 
keine entscheidende Antwort geben. Selbstverständlich erlaubt uns 
unser kleines Material nicht, sichere Schlüsse zu ziehen. Wir haben 
jedoch an manchem kleinsten Herdchen sehen können, wie sie rohrartig 
um die Gefäße sich legen (Fall III, Kleinhirn), jedoch konnten wir auch 
andere kleine Herde wahrnehmen, die kein Gefäß in der Mitte hatten. 
Die größeren Herde zeigen keinen Zusammenhang zwischen Gefäß- 
versorgungsgebiet und Herd, wie es auch eine Ahbildung ausgezeichnet 
schön zeigt. Im übrigen verweisen wir auf die Arbeit von FALKIEwICZ. 

V. Die Beantwortung der fünften Frage ist nach den glänzenden 
Untersuchungen von SPIELMEYER viel erleichtert worden. Wir wissen, 
daß meistens angenommen wird, daß das pathogene Virus eine Prä- 
dilektion zu der weißen Substanz hat, daß es womöglich die graue Substanz 
verschont und daß, wenn schon der Prozeß auch in der grauen Substanz 
angetroffen wird, es sich nur um ein Übergreifen eines benachbarten 
Herdes der weißen Substanz handelt. Das Virus der M. Skl. verschont 
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meist die Achsenzylinder und soll nur höchst selten die Ganglienzellen 
angreifen. 

Diese stark übertriebene Anschauung hat sich auch deshalb so lange 
gehalten, weil man immer glaubte, daß nur das Virus der M. Skl. die 
Fähigkeit habe, die Markscheiden herdartig zu vernichten, ohne die 
anderen histiogenen Bestandteile des Z.N.S. zu schädigen. Erst die 
Untersuchungen von SIEMERLING und besonders SPIELMEYER haben 
gezeigt, daß bei der progressiven Paralyse und auch durch die akute und 
chronische Druckwirkung ähnliche demyelinisierende Entartung zu- 
stande kommen könne. Letztens haben auch Dt. WIMMER dasselbe 
bei der Encephalitis ep. und A. WESTPHAL bei Arteriosklerose beschrieben. 
Daß die Ganglienzellen sehr oft in den Plaques zugrunde gehen können, 
zeigen schon sehr zahlreiche Untersuchungen der letzten Zeit (JAKOB u. a.) 
und auch unsere Fälle. In den letzten Jahren hat unter anderen ScHoB 
prächtige Bilder der degenerativen Veränderungen des Achsenzylinders 
gezeigt, welche trotz ihrer Widerstandsfähigkeit und schützender Glia- 
haut (Lewy) zugrunde gehen können. Die makroskopische Unter- 
suchung an 50 Gehirnen, die wir durchführen konnten, haben gezeigt. 
daß in über 18%, der Fälle auch die Basalganglien angegriffen waren. 
Wenn man noch die Rindenplaques hinzufügen würde, so möchte der 
Prozentsatz der Plaques der grauen Substanz um viel mehr steigen. 

Aus unseren Fällen, wie auch aus der Literatur ersieht man, daß die 
Achsenzylinder und auch die Ganglienzellen oft geschädigt werden. 
Wir glauben, daß wenn alle Plaques sehr sorgfältig und serienweise unter- 
sucht würden, wir noch viel öfters auf Achsenzylinderzerstörung und 
Ausfall der Ganglienzellen stoßen würden. 

Man kann demnach annehmen, daß bei der M. Skl. die Markscheide 
infolge ihrer leichten Zerstörbarkeit so schnell zugrunde geht, der wider- 
standsfähige Achsenzylinder und die Ganglienzelle hingegen sehr lange, 
manchmal immer unversehrt bleiben. Wir müssen also die M. Skl., ab- 
gesehen von den ganz seltenen akuten Fällen, als eine chronische, meistens 
nicht stark virulente Krankheit des allgemeinen ganzen Z. N. S. betrachten, 
die nur in relativ seltenen Fällen die durch die Eigenart der Erkrankung 
widerstandsfähigeren Hauptelemente des Z.N.S., also den Achsen- 
zylinder und Ganglienzelle zu zerstören imstande ist. Wie sehr die Zelle, 
besonders aber ihr Fortsatz und Bestandteil, der Achsenzylinder, stark 
lebensfähig sind, zeigen unter anderen die Untersuchungen von CAJAL, 
HORTEGA, MARINESCO, TELLO, die gesehen haben, daß man in Er- 
weichungsherden feine regenerierende Achsenzylinder finden kann. Die 
M. Skl. ist demnach nur anscheinend eine Erkrankung der Mark- 
scheide. 

Es muß jedoch die diskontinuierliche Natur des Prozesses hervor- 
gehoben werden, womit man nicht nur auf die umschriebene Herd- 
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bildung, sondern auch auf das Zurücktreten sekundärer Degenerationen 
aufmerksam gemacht wird (MARBURG). 

Die sonst sehr interessante Theorie von BROUWER, der bewiesen zu 
haben glaubt, daß gerade die phylogenetisch jüngeren Bahnen und Zentren 
‚vorzugsweise geschädigt werden, scheinen also doch nicht ganz außer 
allem Zweifel gestellt. Diese Theorie ist auch sonst von vielen Autoren 
bestritten (CREUTZFELD). 

VI. In der sechsten Frage, die wir uns stellen, handelt es sich 
darum, ob in der gliogenen dichten Sklerose Höhlen entstehen können. 
Schon MArBure zieht mit allem Vorbehalt eine Parallele zwischen M. Skl. 
und einer diffusen Gliose. Eine Brücke zwischen der M. Skl. und 
syringomyelitischer Gliose bildet der Fall von GoT und BERTRAND, 
wo bei einer typischen M. Skl. sich in einer Glianarbe eine mit Ependym 
ausgekleidete Aushöhlung zeigte, die die Autoren als „Lesion pseudo- 
syringomyelinique‘‘ bezeichnen. 

TANNENBERG teilt in seiner sehr interessanten Arbeit über die 
Syringomyelie mit, daß er den Prozeß nur als eine reaktive Gliose, 
einen chronischen Vernarbungsprozeß betrachtet, der sich an Stelle des 
zugrunde gegangenen nervösen Gewebes entwickelt hat. Wenn wir ihn 
richtig verstehen, steht dieser Prozeß der M. Skl. sehr nahe, wenngleich 
sich der Autor weiter darüber nicht äußert. Diese Annahme, daß es 
sich bei der Syringomyelie um eine reaktive Gliose handelt, wurde stark 
angefochten, ist aber jedenfalls sehr originell und fordert Nachprüfung. 
Der Prozeß kann nach der Meinung TANNENBERGSs so verlaufen, daß auf 
eine primäre stärkere Schädigung ein Zerfall des ganzen Nervengewebes, 
der eigentlichen nervösen Elemente und der Glia eintritt, so daß eine 
primäre Höhle entsteht, an deren Rand sich dann eine mehr oder weniger 
dicke reaktive Gliawucherung entwickelt. Ob in der soliden Glia noch 
sekundäre Höhlen entstehen, wird für durchaus möglich gehalten. Der 
Höhlenbildung sollen Homogenisationsprozesse im Sinne SCHLESINGERS 
vorangehen, die nichts anderes sein sollen wie Vorstufen einer ödematösen 
Durchtränkung der Gewebe. Da wir in der Literatur noch keinen Fall 
finden konnten, der mit Spaltenbildung der Gliaherde der M. Skl. einher- 
gegangen ist, so müssen wir uns auf die Meinung von SCHLESINGER und 
TANNENBERG stützen. Wir sehen nämlich in unserem III. Falle eine 
Höhlen- und Spaltenbildung in der Gliose. Jedenfalls müssen wir gleich 
hinzufügen, daß es sich in diesem Falle um einen 43jährigen Hyper- 
toniker handelt, der ausgedehnte Blutungen in den Basalganglien und 
auch andere Kreislaufsstörungserscheinungen wie beschränkte Ödeme 
der Gehirnsubstanz zeigte. Wir sehen nämlich in diesem Falle in der 
Ca. int. zwischen dem Kopf des Kaudatum und des Putamen ein Lücken- 
feld, das wir auf ein umschriebenesÖdem zurückführen können, und eine 
birnenförmige Zyste, die in ihrem schmalen Anteile eine Auseinander- 
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schiebung der einzelnen Gewebsbündel deutlich zeigt. Auch dieses 
Phänomen könnte man auf eine ödematöse Quellung des Gewebes zurück- 
führen. 

Die Frage also, wie die Zyste in der Glianarbe entstanden ist, müssen 
wir vorläuifg, da keine anderen Mitteilungen sich in der Literatur be- 
finden, offen lassen. 

VII. Die Lückenbildung in den gliaarmen Geweben, kommt wie es 
die Untersuchungen von SPIELMEYER und seiner Schule gezeigt haben, 
ziemlich oft vor. Wie es schon WEIGERT gezeigt hat, aber erst seit den 
großen Arbeiten von SPIELMEYER bekannt ist, kann es in manchen Stellen 
des Z. N. S. viel leichter zur Höhlenbildung kommen, da die Neuroglia 
offenbar infolge ihrer normalen Anlage an Ort und Stelle die Aufgabe 
der Raumausfüllung durch die Faservermehrung nicht wie durchschnitt- 
lich leisten kann. Normalerweise kommt es doch in Stellen, wo es infolge 
einer Nekrose oder bei Degenerationen zu einer Lückenbildung kommt, 
zu einer starken Fasergliawucherung, die die Aufgabe hat, den Defekt 
zu füllen. SPIELMEYER hat aber gezeigt, daß im Rückenmark die Lücken, 
welche zufälligerweise in den Hintersträngen vorkommen, am schwersten 
ausgefüllt werden. 

Im Gehirn hängt dieser Prozeß davon ab, welche Art der Glia — 
Faser- oder Plasmaglia — in jenem Gebiete vorherrscht und auch von 
der Schnelligkeit des zerstörenden Momentes. Seit WEIGERT wissen wir, 
daß die faserige Glia in der Rinde sich nur in der ersten und zweiten 
Schichte BRODMANNs befindet, und erst wieder in der untersten auf- 
taucht. Analoge Verhältnisse zeigen die Basalganglien. Das Putamen 
ist wie die mittleren Rindenschichten ganz gliafaserfrei, mit Ausnahme 
dieser Teile, die durch die Markscheiden durchzogen werden. Das Kau- 
datum hat zwar eine feine subependymäre Fasergliaschicht, ist aber im 
ganzen auch gliaarm. Das Pallidum und die anderen Basalganglien sind 
schon viel faserreicher, der Thalamus angeblich am reichsten. 

Wenn sich jetzt ein Skleroseherd in der Ca. ext. bildet und auf das 
Putamen übergreift, so endet die faserige Gliasklerose direkt an der 
Grenze des Putamen. Wenn wir aber so einen kombinierten Herd am 
Gehirn betrachten und mit dem Finger betasten, so fühlen wir keinen 
Unterschied in der Konsistenz der beiden Teile des Herdes. Wenn wir 
einen ungefärbten Schnitt nehmen und gegen das Licht halten, so sehen 
wir, daß der Herd sowohl in der Gegend der Ca. ext. wie im Putamen 
gleich durchscheinend ist. Auf diese Tatsache konnten wir nirgends 
eine Antwort finden. Vielleicht kommt dann das HeLpsche Glia- 
retikulum als Ersatz. Theoretisch müßte man sich vorstellen können, 
daß in der Rinde und im Putamen deswegen auch leichter ein „Status 
spongiosus“‘ ev. Status lacunaris vorkommen könnte. In SPIELMEYERS 
Histopathologie finden wir aber einen Satz: „In den Rinden- und den 
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Putamenherden sieht man nichts von einem spongiösen Zustand und 
auch ein bloßes Veröden und Zusammenrücken des erkrankten Gebietes 
liegt nicht vor“. ` 

Deswegen ist auch unser Fall II H. G. sehr interessant. Wir sehen 
bei einer noch jungen, 37 jährigen Frau ohne Lueserscheinungen, die nicht 
an einer „Hypertonie“ leidet und die auch keine Zeichen der Arterio- 
sklerose, Schrumpfniere oder Herzleiden zeigte, einen großen Herd vom 
Typ der M. Skl. in der äußeren Hälfte des ganzen Putamen. Inmitten 
von diesem Herde sehen wir eine große „Lücke“. Die Wände der „Lücke“ 
sind entsprechend der „Bedeutung des lokalen Faktors‘‘ (SPIELMEYER) 
nicht sklerosiert und zeigen stellenweise eine äußerst schmale nekrotische 
Zone. Das Gewebe um die „Lücke“ zeigt eine geringe Reaktion; wenige 
pigmenttragende Gliazellen und eine minimale Anzahl serienweise fest- 
gestellter Zellen im Thalamus, welche mit Blutpigment beladen waren 
(STENGEL). 

Für das Entstehen der Lücke können folgende drei Überlegungen 
in Betracht gezogen werden: 1. kann die Lücke ein postmortales oder 
Kunstprodukt sein; 2. sie entstand durch eine Blutung in der Plaque; 
3. sie entstand aus einem Status spongiosus in der Plaque. 

Daß die Höhle ein Fäulnisprodukt ist, ist bei der Kürze der Zeit 
zwischen Tod und Sektion in kalter Jahreszeit nicht anzunehmen. Der 
Umstand, daß im kaudalen Teil der Höhle eine leichte Gliose vorhanden 
ist, spricht auch gegen die Annahme einer postmortalen Veränderung. 
Dagegen sprechen auch: Pigmenthaltige Glia in der Umgebung und 
Pigment in den Ganglienzellen und keine anderen Erscheinungen der 
Fäulnis. 

Ad 2. Was spricht gegen die Annahme, daß die Höhle durch eine 
Blutung entstanden ist? Zum Teil das noch nicht vorgeschrittene Alter, 
Fehlen der Arteriosklerose, Fehlen allfälliger Lueszeichen. Fehlen der 
Hypertonie, Fehlen der Blutungserscheinungen größeren Stieles in der 
Höhle und Fehlen der kleinen Hämorrhagien in der Umgebung des Haupt: 
herdes. Die wenigen Zeichen einer Blutung (s. u.), die im Thalamus 
weit von der Lücke entfernt gefunden wurden, können kaum diese 
Pathogenese rechtfertigen. 

Ad 3. Und was spricht für die Annahme eines Status spongiosus 
in der Plaque? Da ein derartiger Fall noch nicht beschrieben wurde, 
so ist eine Beweisführung bedeutend schwieriger, umsomehr, als man un- 
bedingt zugeben muß, daß das spärliche aber doch sichergestellte Pigment 
in den Ganglien wie auch in den Gliazellen hämatogenen Ursprungs ist. 
Das Blutpigment konnte schon lange wegtransportiert sein, da zwischen 
dem akuten Schube (Mai 1925), welcher als apoplektischer Insult gelten 
konnte, und dem Exitus letalis immerhin eine Zeit von zehn Monaten 
verstrichen war. Bei den jetzt besonders betonten funktionellen Blutungen 
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darf man aber diese Möglichkeit nicht ganz ohne weiteres zurück weisen. 
Da aber SPIELMEYER sogar die ausgedehnten Erweichungen bei der 
Wiırsonschen Krankheit als eine Art von „Status spongiosus“ deutet 
und früher REpLicH bei der M. Skl. einen Status areolatus beschrieben 
hatte, der als Vorstadium eines Status spongiosus aufzufassen ist, so 
halten wir uns in unserem Falle zu der Annahme durchaus berechtigt. 
daß die beschriebene Lückenbildung eben in einem durch die Plaque 
„geschädigten‘‘ Gewebe, welches durch die faserige Glia nicht gestützt 
und ersetzt werden konnte, stufenweise entstanden ist. Das spärliche 
Blutpigment, das in diesem Falle zu finden war, kann doch von jenen 
Blutkörperchen herstammen, die bei dieser ausgebreiteten Nekrose zu- 
grunde gingen. Wie diese „Erweichung‘“ zustande gekommen ist, muß 
offen gelassen werden. Wir wissen aber auch nicht genau, wie und warum 
es zur „Erweichung‘‘ bei der Wırsonschen Krankheit kommt. Vielleicht 
kann man jedoch den Fall von STRÄUSSLER und KoskInAs zum Ver- 
gleich heranziehen. Der Prozeß in diesem Fall hat mit einer Verdichtung 
des retikulären Grundgewebes (körnig schollige Substanz), also mit einer 
Koagulationsnekrose im Sinne SPIELMEYERs begonnen und zuletzt im 
Status spongiosus geendet. 

Es ist auch schwer zu beantworten, was mit dem Nekroseherd ge- 
schehen ist, da wir nur eine ganz geringe Reaktion des mesenchymalen 
Gewebes sehen. Ist er vielleicht — wenn wir hier bei Annahme einer 
Blutung die in Betrachtung kommenden Theorien anführen — infolge 
fermentativer (ROSENBLATH) oder autolytischer Prozesse (WESTPHAL) 
verschwunden ? Auf diese Frage kann man schwer antworten, da der 
ganze Prozeß einen ähnlichen in der Literatur nicht hat, auf den man sich 
stützen könnte und daher auf ziemlich schwankendem Boden steht. 
zumal unsere Beobachtungen auf einen singulären Fall sich beziehen. 

Die höchst interessanten - Untersuchungen von MERZBACHER, 
SCHWARTZ, D’ABUNDO über die Höhlenbildung im Z. N. S. bei Menschen 
und Tieren können uns leider den Mechanismus der Bildung der Höhle 
in unserem Falle nicht erklären. 

VIII. Zur letzten Frage (Blutungen in die Basalganglien) ist in der 
letzten Zeit eine reichliche Literatur erschienen. Eine interessante Zu- 
sammenstellung bringt uns SPIELMEYER auf der Versammlung der 
bayrischen Psychiater im Jahre 1925. Nach ihm soll KopamA bewiesen 
haben, daß die Arteriosklerose des Gehirnstammes ganz unabhängig 
von der Arteriosklerose des Hirnmantels vorkommen kann, jedoch die 
Mischfälle am häufigsten sind (60%). Putamen ist am häufigsten be- 
troffen. Dem Putamen folgt gleich das Kaudatum. Im Putamen sind 
völlige Nekrosen häufiger wie an anderen Stellen des Z. N. S. Streifen- 
förmige Schichtenausfälle der Rinde wurden auch durch SPIELMEYER, 
NEUBÜRGER, STRÄUSSLER und KOSKINAS, BRINKMAN u. a. beschrieben. 
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Bei der Mehrzahl dieser Prozesse wird in der letzten Zeit nicht mehr die 
Zerreißung der Gefäßwände oder die Zerreißung der Miliaraneurismata 
als Ursache angenommen, sondern eine andere Art von Zirkulations- 
störung, wie z. B. die Prästase und Stase in erweiterter Strombahn im 
Sinne RicKERs oder eine funktionelle Gefäßstörung mit Angiospasmen 
im Sinne WEsTrHALs. Die „fermentative‘‘ Theorie von ROSENBLATH 
hat weniger Anhänger gefunden. 

Daß die gewaltsame Zerreißung der Gefäße nur eine Seltenheit sein 
kann, haben am besten die Untersuchungen von LAMPERT erwiesen, der 
bei seinen Leichenversuchen an 30 Menschengehirnen gezeigt hat, daß 
erst ein Druck von 1520 mm Hg in ganz vereinzelten Fällen (der an starker 
Arteriosklerose Leidenden) imstande war, eine Gefäßzerreißung im Gehirn 
zu erzielen. Wenn wir nun bedenken, daß physiologisch der Binnen- 
druck der Gefäße nur einen Bruchteil der obgenannten Zahl beträgt, so 
verstehen wir die grundlegende Umwälzung der Anschauungen auf 
diesem Gebiete. Vergegenwärtigt man sich weiter, daß Pick unter 
30 untersuchten Fällen nur in vier Gehirnen wirklich geplatzte Aneurysma- 
säckchen nachgewiesen hat, so wird man auch diesen Faktor für die 
Pathogenese der meisten Apoplexien nicht mehr hoch einschätzen. 

Die funktionell bedingten Blutungen, wie die Blutungen der Hysteri- 
schen, die vikariierenden Blutungen bei Amenorrhoe, wie auch die Angio- 
spasmen bei der RaynAtupschen Krankheit, auch die funktionellen 
Ödeme waren schon lange bekannt. Deshalb ist es verständlich, daß 
man den Untersuchungen der Gehirnblutungen mehr Interesse entgegen- 
bringen müßte, zumal die Schlaganfälle auch bei jugendlichen Individuen 
ohne Arteriosklerose manchmal ohne Hypertonie vorkommen können. 
Solche Schlaganfälle, ferner Blutungen bei Hitzschlag usw. führen wir 
dann auf eine abnorme Reizbarkeit des Gefäßnervensystems zurück. 
(Siehe Literaturverzeichnis bei Parkinsonismus posthaemorrhagicus.) 

Obwohl noch immer eine große Anzahl dieser sehr interessanten 
Fragen der Histopathologie durch die vielen Arbeiten und Theorien 
weit nicht geklärt erscheinen, haben sie vieles aufgezeigt und den Forschern 
einen neuen Weg gewiesen. 

Unser III. Fall L. K. zeigt eben auch Blutungen im Striatum, die 
nicht durch die Stärke der arteriosklerotischen Veränderungen erklärt 
werden können. Wie wir uns erinnern, finden sich einige kleinere (steck- 
nadel- bis bohnengroße) Blutungsherde im Kopfe des Kaudatum und ein 
sehr großer, der die äußere Hälfte des Putamen einnimmt. Diese Blutungen 
halten sich durchaus nicht an die Grenzen der sklerotischen Herde. Sie 
ragen, zumindest im Putamenherd weit über dessen Grenze hinaus. 
Alle anderen Blutungen liegen überhaupt nicht im Bereiche der Herde, 
einige kleine mikroskopische Blutungen ausgenommen. 

Das ‚„Schweizerkäse‘-ähnliche Bild des Striatum hängt nicht von 
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einem Artefakt ab. Ganz entschieden spricht dagegen der Rest der 
Blutung an den Wänden der Höhlen, der aber nur mit Hilfe des Mikro- 
skopes zu erkennen ist, was gleichzeitig auf das entschiedenste gegen 
die Annahme einer agonalen Blutung spricht. Die arteriosklerotischen 
Veränderungen der Gefäße sind nicht groß. Wir finden hauptsächlich 
nur eine Verdickung der Accessoria, also der Media und Adventitia, eine 
Sklerosierung oder Hyalinisierung derselben. Verkalkungen sind selten. 
Etwas häufiger findet man sie an kleinsten Gefäßen. Sehr erweitert sind 
die perivaskulären Räume und Spalten, so daß man von einem Status 
praecribratus sprechen muß. Manche größere Gefäße sind mit Blut voll- 
gepropft, andere wieder leer. Die meisten größeren leeren zeigen oft eine 
Ringblutung in die perivaskulären Räume, manchmal sieht man gut, wie 
die Blutkörperchen durch die Wand in die Umgebung auswandern. Wo 
rundzellige Infiltrate in den perivaskulären Räumen vorhanden sind, 
dort liegen manchmal Lymphozyten und Blutkörperchen nebeneinander. 
Sehr interessant sind die sehr zahlreichen punktförmigen Blutungen 
im Parenchym. Um eine Kapillare sieht man ein Feld ganz mit Blut- 
körperchen erfüllt. Gegen das Zentrum werden die Blutkörperchen 
blasser und verschwommener. Das Zentrum ist meist leer ‚„erweicht‘‘. 
Manchmal sieht man im Zentrum keine Kapillare.. Wenn mehrere solche 
Blutungen aneinander nahe liegen, so konfluieren sie zu einem größeren 
einzigen Herd. In den größeren Blutungen sieht man die Blutkörperchen 
nur noch an der Peripherie, in den größten nur ganz an der Wand als 
einen schmalen Streifen, der häufig schon schwer erkennbar ist. Die 
Reaktion des Gewebes ist schwach, schwächer noch wie im Fall III. Das 
Blutgerinsel aus der größten Höhle ist fast gänzlich verschwunden, aus 
den frischeren kleineren nur teilweise. Nur in den ganz kleinen Blutungen 
sind die Blutkörperchen noch sichtbar, aber auch gegen die Mitte stark 
gelichtet. Wie das geschehen ist, ist schwer zu sagen, vielleicht auch durch 
fermentative oder autolytische Wirkung wie im Fall II (?). Wenn man 
die Präparate durchmustert, kommt man zur Meinung, daß die großen 
Höhlen durch Konfluenz vieler kleinerer entstanden sind. Man kann 
noch jetzt Bilder schen, die das Stadium des Zusammentrittes kleiner 
Blutungsherde zu größeren Herden deutlich zeigen. Die mikroskopischen 
Bilder legen die Anschauung nahe, daß die kleinsten Blutungen ganz 
rezent sind, während die größeren, welche aus den zusammengeflossenen 
kleineren entstehen, älteren Datums sind. 

Dieser Fall wäre also eine ganz außerordentliche Stütze für die 
Theorie, daß selbst größte Herde aus mikroskopischen Kapillarblutungen 
entstehen können. Die Arteriolen und kleine Arterien (soweit man sie 
als solche gegenüber Venen erkennen kann) zeigen auch sichere Zeichen 
der Diapedesis-Blutungen, sind aber von kleinerer Bedeutung, da die 
Extravasate ganz minimal sind, in den perivaskulären Räumen genug 
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Platz für sich finden und nirgends das Paremchym schädigen, da sie ins 
Parenchym nicht hinaustreten. 

Die große Stase, die fast überall zu finden ist, halten wir für eine 
agonale Erscheinung. 

Wenn wir uns die Frage stellen, warum es zu dieser Blutung ge- 
kommen ist, so können wir vielleicht annehmen, daß das starke Rauchen 
bei einem sonst nicht zu altem Hypertoniker einen Teil der Schuld des 
apoplektischen Anfalles tragen muß. In welcher Art Gifte des vegetativen 
Nervensystems wie Nikotin die Reaktionsweise der Gefäße ändern können, 
zeigen übrigens Untersuchungen, die vor kurzem bekanntgegeben worden 
sind. Da die histologischen Strukturveränderungen an den Gefäßen der 
vergifteten Tiere meistens ganz unbedeutend zu sein scheinen, handelt 
es sich lediglich nur um eine funktionelle Umstimmung. 

Daß wir den III. Fall L. K. unter die polysklerotischen Parkin- 
soniker eingereiht haben, rechtfertigen wir damit, daß der Fall poly- 
sklerotische Herde in den Basalganglien hat, daß er klinisch alle Zeichen 
der M. Skl. zeigte, wenngleich wir im histologischen Bilde zu der Über- 
zeugung gelangen mußten, daß der im Krankheitsverlaufe aufgetretene 
„Schub“, in dessen Folge die extrapyramidalen Erscheinungen sich ein- 
stellten, doch ein apoplektischer Insult war. 

Zum Schluß muß bemerkt werden, daß wir leider unsere Präparate 
trotz der Höhlenbildung wegen der polysklerotischen Herde nicht zu 
fasertopistischen Zwecken benützen konnten. 


Ergebnisse 


l. Es werden drei Fälle von multipler Sklerose mitgeteilt, die zu 
Lebzeiten der Kranken Erscheinungen seitens des extrapyramidalen 
Systems zeigten, namentlich Amimie, Akinese und rigorähnliche Zu- 
stände, die wir als leichte Parkinsonismen bezeichnen möchten. 

2. Alle drei Fälle zeigen anatomisch und histologisch sichergestellte 
Plaques der multiplen Sklerose im Putamen, ferner mehr oder weniger 
in anderen Kernen des Hirnstammes und des Dentatum. 

3. Alle Fälle zeigen infiltrative Erscheinungen an den Gefäßen, 
was für eine entzündliche bzw. infektiöse Theorie der multiplen Sklerose 
spricht. 

4. Außer den älteren fibrös-gliösen Herden der multiplen Sklerose 
in der weißen Substanz haben wir ebenfalls in der weißen Substanz an 
der Prädilektionsstelle der multiplen Sklerose im Balkenwinkel einen 
alten, jedoch anisomorphen lockeren mit großen seltenen Astrozyten 
und noch seltenerer Mikroglia und feinem Glianetz versehenen Herd 
gefunden, der ein ganz eigenartiges Bild darstellt. 

5. Die Höhle im Fall II, die inmitten einer Plaque gelegen ist, 
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möchten wir als ein Endstadium eines Status spongiosus im gliaarmen 
Gewebe auffassen. i 

6. Die Höhlen im Fall III, die durch Blutungen entstanden sind, 
glauben wir auf ein Konfluieren kleinster Kapillarblutungen zurück- 
führen zu können. 

7. Da die multiple Sklerose nicht nur die Markscheiden, sondern 
auch die Ganglienzellen und Achsenzylinder angreift, können wir sie im 
Gegensatze zu manchen Autoren als eine allgemeine Parenchym- 
erkrankung des Zentralnervensystems betrachten. 

8. Die Basalganglien sind viel öfters angegriffen als im allgemeinen 
angenommen wird. Wir haben sie in mehr als 18% der Fälle makro- 
skopisch feststellen können. 
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Zur vergleichenden Morphologie des lateralen 
Kniehöckers der Säugetiere 
Von 
Dr. Stefan Környey, Budapest 


Mit 9 Textabbildungen 


Das Corpus geniculatum laterale als Schaltungsstation des peri- 
pheren und des kortikalen optischen Neurons steht seit mehreren Jahr- 
zehnten im Vordergrund des Interesses der Neurologen. Zur Lösung 
der vielen lokalisatorischen Probleme, welche sich auf dieses Gebilde 
beziehen, diente naturgemäß einerseits die sich auf klinische Beobachtung 
stützende pathologische Anatomie, anderseits die histologische Bear- 
beitung tierexperimentellen Materials. Ein Nebenergebnis letzterer 
Forschungsrichtung war, daß der laterale Kniehöcker der experimentell 
benützten Tierarten auch einer eingehenden normal-morphologischen 
Besichtigung unterzogen wurde. Außer diesen Untersuchungen haben 
auch die hauptsächlich um die Jahrhundertwende erschienenen Mono- 
graphien über das Nervensystem einzelner Tierarten, bzw. Ordnungen, 
auch der Beschreibung des Geniculatum laterale mehr-minder Raum 
gewidmet, während die morphologische Betrachtung des Zentralnerven- 
systems blinder oder schlechtsehender Tierarten seit GUDDENs Unter- . 
suchungen (1870), schon seit einem halben Jahrhundert zur Entscheidung 
der Frage, welche Hirnteile als primäre optische Zentren anzusehen seien, 
viele Anhaltspunkte geliefert hat. Somit wurde ein beträchtliches Material 
zur vergleichenden Anatomie des lateralen Kniehöckers zusammen- 
getragen, wohingegen aber die sich auf diesen Kern beziehenden speziell 
vergleichend-morphologischen Probleme bis zur neuesten Zeit keine 
Würdigung fanden. Erst unlängst hat T. J. Purxam (1926) seine Auf- 
merksamkeit der vergleichenden Anatomie des Säugergeniculatums 
gewidmet. Da mir aber das mehr umfassende Material des Wiener 
Neurologischen Institutes zur Verfügung stand, schien es mir angezeigt 
zu sein, das Geniculatum laterale der Säugetiere einer gründlichen ver- 
gleichend-morphologischen Bearbeitung zu unterziehen, wobei mir außer 
der Bereicherung unserer Kenntnisse mit morphologischen Einzeltat- 
sachen noch das Ziel vor Augen schwebte, möglichst viel zur Klärung 
lokalisatorischer Probleme beizutragen. Somit wurde meine Aufmerk- 
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samkeit hauptsächlich auf die Frage gerichtet, ob im Zusammenhang 
mit dem Auftreten der partiellen Kreuzung der Optikusfasern in der 
Säugerreihe nicht etwa Verschiedenheiten in dem feineren Bau des 
lateralen Kniehöckers sich äußern. 


Mensch 


Es erübrigt sich, die Verhältnisse beim Menschen nur in dem Maße 
zu schildern, wie es für die nachfolgenden Auseinandersetzungen nötig 
ist, da die zusammenfassenden Darstellungen von WILBRAND-SAENGER 
(1904), C. v. Monakow (1905), OBERSTEINER (1912) und WINKLER (1918) 
über dieses Gebilde eine eingehende Beschreibung der Verhältnisse dar- 
bieten. In bezug auf Einzelprobleme sei auf die zahlreichen Arbeiten 
von HENSCHEN und Miınkowskı hingewiesen. 

Der laterale Kniehöcker ist beim Menschen in das kaudale Ende 
des Tractus opticus eingekeilt, indem seine oralsten Zellen in einer etwas 
exzentrischen — lateral gelegenen — Auflockerung der Markfasern 
erscheinen. Kaudalwärts nimmt das Geniculatum laterale an Größe 
rasch zu und die Traktusfasern strömen teilweise an seinem oralen Pol 
ein, teilweise bilden sie den ventralen Teil seiner Markkapsel, die sog. 
basale Markplatte (v. Monakow), von welcher sie dann in Form kleiner, 
dorsalwärts ziehender Bündel ins Innere des Kernes einstrahlen. Im 
oralen Drittel hat der Kniehöcker die Form eines N, im mittleren erreicht 
er seine größte Ausdehnung und hier zeigt er im Frontalschnitt seine 
bekannte Form mit einer ventralen Einkerbung (Hilus, v. Monakow). 
Das ganze Gebilde hat also hier die Form eines Hufeisens, dessen lateraler 
Schenkel weitaus größer ist, als der mediale. Kaudalwärts nimmt letzterer 
an Größe rascher ab als der laterale, so daß wir in Schnitten vom kau- 
dalen Viertel allein den lateralen — welchen v. Moxakow als Spornteil 
bezeichnet hat — vor die Augen bekommen. 

Das Geniculatum laterale besitzt eine Markkapsel, welche nach 
WINKLER aus Traktus- wie auch aus kortikalen Fasern besteht und an 
verschiedenen Stellen verschieden dick ist. Im kaudalen Drittel ist ihr 
medialer Teil nur durch einen lockeren Zusammenfluß der Marklamellen 
gebildet und hauptsächlich ventral so kümmerlich entwickelt, daß die 
ventrale großzellige Schicht des Geniculatum in das Pulvinar unmittel- 
bar übergeht und die Abgrenzung gegen die Zellmasse des letzteren 
allein das Fehlen der großen Elemente und des bezeichnenden Mark- 
geflechtes im Pulvinar ermöglicht. Der dorsale und dorsolaterale Ab- 
schnitt der Markkapsel setzt sich in das WERNIcKEsche Feld fort. 

Der laterale Kniehöcker fällt infolge der bezeichnenden schichten- 
weisen Anordnung der Zellen und Markfasern sowohl an Zell- als 
auch an Markscheidenpräparaten auf. Er besteht aus drei Arten von 
Nervenzellen (v. MonaKkow): aus kleinen, mittelgroßen und großen. Die 
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großen und mittelgroßen Zellen sind in getrennten Schichten gelagert. Die 
kleinen Zellen sind vereinzelt in allen Schichten zu finden; in größerer 
Anzahl kommen sie in der basalen Markplatte und in den Marklamellen 
vor, in welchen Gebilden die anderen zwei Zelltypen vollkommen fehlen. 

Der typische Aufbau des Ganglions zeigt sich in dem mittleren 
Drittel. Hier sehen wir zwei ventrale großzellige Schichten (ventraler 
Kranz großer Elemente, v. Monakow, Nucl. magnocellularis corp. gen. 
lat., MALONE), über welche sich vier Schichten mittelgroßer Zellen lagern 
(Nucl. principalis corp. gen. lat., MALonE). Die großzelligen Schichten 
bestehen aus drei bis vier Zellreihen, die mittelgroßzelligen sind viel 
dicker und enthalten acht bis zehn Reihen von Zellen. — Dazu treten 
noch die kleinen Zellen in der oben geschilderten Weise. 

Die einzelnen Schichten sind durch Marklamellen getrennt. In 
typischer Weise kommen jene Marklamellen vor, welche die einzelnen 
Zellschichten gegeneinander abgrenzen; außerdem sind aber auch selbst 
in den Zellschichten kleinere kümmerliche Marklamellen zu finden. Diese 
zeigen in ihrer Anzahl und Ausbildung eine große Variabilität. Nach 
v. MonaKkow und HENSCHEN beteiligen sich an der Bildung der Mark- 
lamellen sowohl Traktus- als auch kortikale Fasern. Diese Auffassung 
kann ich auf Grund von Befunden an myelogenetischen Präparaten 
bestätigen. Die typischen Marklamellen sind nämlich in einem Zeitpunkt 
schon angelegt, wo die kortikale Sehbahn noch vollkommen marklos 
ist. Außer den Marklamellen sehen wir an einem Markscheidenpräparat 
von dieser Region kleine schräggeschnittene Bündel und längere bogen- 
förmig gegen das WERNICKEsche Feld ziehende Fasern. Erstere scheinen die 
Fortsetzungen der Traktusbündel, letztere genikulokortikale Fasern zu sein. 

Im oralen Teil des Kernes verschwindet die typische lamellöse 
Struktur. Hier hat man an Toluidinpräparaten das Bild eines Maschen- 
werkes vor Augen, welches aus Nervenzellgruppen besteht und dessen 
Lücken die die Markfasern begleitenden Gliakerne ausfüllen (s. Abb. 1, 
welche diese Verhältnisse im Oranggenikulatum darstellt). 

Bezüglich der feineren Struktur der einzelnen Zellarten 
möchte ich folgendes erwähnen: Die großen Zellen haben polygonale Form 
mit leicht abgerundetem Zelleib; ihre Fortsätze sind deutlich zu verfolgen. 
Der Kern ist hell, blasig und schließt ein Kernkörperchen ein; das Plasma 
enthält grobe Tigroidschollen und viel gelbes Pigment. Die mittelgroßen 
Zellen sind mehr rund oder oval, ihre Ausläufer sind weniger deutlich; 
ihr Kern ist ähnlich gebaut wie der der großen; die Tigroidsubstanz ist 
in Schollen geordnet und eine geringere Menge gelben Pigmentes ist auch 
in diesen Zellen zu finden. Die kleinen Zellen sind oval, dreieckig oder . 
rechteckig, haben einen äußerst kümmerlichen Protoplasmasaum, welcher 
einige Trigoidschollen enthält; der Kern ist hell, mit einem Nucleolus. 
Diesem Zelltyp geht das Pigment ab. 
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Was die neuronale Dignität der einzelnen Zellarten anbelangt, 
so wissen wir, daß sowohl die mittelgroßen, als auch die großen Elemente 
mit der Sehrinde in direktem Zusammenhang stehen, denn sowohl die 
einen wie die anderen fallen nach Zerstörung des kortikalen Sehzentrums 
einer retrograden Atrophie anheim; nur daß die Atrophie bei den mittel- 
großen Elementen etwas früher eintritt (Purnam). Dementsprechend 
müssen wir beide Zellarten als Ursprungszellen des genikulokortikalen 
Systems ansehen. Ob die kleinen Elemente als zwischen der peripheren 
und zentralen Sehbahn eingeschaltete Neurone aufzufassen sind, wie es 
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Abb. 1. Übergang des Tractus opticus ins Geniculatum lat. bei Orang. 
Die Nervenzellen bilden ein Maschenwerk, in dessen Lücken Faserbündel 
zu sehen sind. — Toluidinpräparat 
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v.Monakow behauptet, muß dahingestellt bleiben, da darauf gerichtete 
Golgi-Untersuchungen, welche zur Entscheidung dieser Frage allein 
geeignet wären, am Geniculatum vom Primatentyp bisher nicht vor- 
liegen. (Die Imprägnationsuntersuchungen von HENSCHEN (1926) bieten 
zur Entscheidung dieser Frage keinen Anhaltspunkt.) 

Eine Einteilung des Geniculatum in einen Traktusanteil und in 
einen Sporn-, bzw. Hauptteil, wie es v. Monakow vorgeschlagen hat, 
kann meines Erachtens nur störend wirken. Diese würde nämlich im 
Sinne der von v. Mosatow eingeführten Nomenklatur zum Gedanken 
führen, daß die Endigungsstätte der Traktusfasern und die Ursprungs- 
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stätte der zentralen Neurone im Geniculatum gesondert ist. Dies ent- 
spricht aber nicht den Tatsachen. Wenn auch die kleinen Zellen wirklich 
Schaltneurone repräsentieren, so unterliegt es doch keinem Zweifel, 
daß die Ursprungszellen der kortikalen Sehbahn selbst auch zugleich 
periphere Reize direkt aufnehmen, was daraus erhellt, daß sie sowohl 
nach kortikalen Läsionen, als auch nach Bulbusenukleation, bzw. -atrophie 
einer Atrophie unterliegen (retrograde — sekundäre Atrophie). 

Nach MınKkowskis Untersuchungen ist auch das Griseum prae- 
geniculatum (C. Voert, 1909) als Endstation von Optikusfasern auf- 
zufassen. Dieses Gebilde ist ein halbkreisförmiges Zellareal, welches die 
orale Hälfte des lateralen Kniehöckers lateral und dorsal umgibt. An 
Markscheidenpräparaten hat es die eigenartige helle Struktur einer 
„gelatinösen Substanz“, was durch die Armut an parenchymatöser 
Substanz bedingt wird. Es enthält zweierlei Arten von Nervenzellen; 
die einen sind sehr ähnlich den mittelgroßen Zellen des Geniculatum 
laterale, die anderen sind viel kleiner, mehr fusiform, und ihre Längs- 
achse liegt parallel mit jener des Gr. praegeniculatum. Letztere sind an 
Zahl überwiegend, da die ersteren nur die laterale Ecke des Gebildes 
einnehmen. Pigment habe ich in den Zellen des Griseum praegeni- 
culatum nicht gefunden. 


Anthropoiden (Orang, Gorilla, Hylobates) 


Der laterale Kniehöcker der Anthropoiden ist nach demselben 
Prinzip gebaut wie der des Menschen, nur in weniger komplizierter Form 
und mit schematischer Klarheit. Es besteht aus denselben Zelltypen, 
welche sich auch hier schichtenweise anordnen und die Schichten sind 
ebenfalls durch Marklamellen voneinander getrennt. 

Ein Unterschied äußert sich in der makroskopischen Form des 
Geniculatum laterale. Der Spornteil ragt nicht so weit lateralwärts wie 
beim Menschen und so haben die beiden Schenkel, die um den meistens 
sehr seichten Hilus liegen, ungefähr dieselbe Größe. Die großen Zellen 
bilden zwei ventrale Schichten, aus drei bis vier Zellreihen bestehend. 
die auf der ventralen Markplatte gelagert sind; die mittelgroßen sind in 
zwei dicke dorsale Schichten geordnet (Abb. 2). Dementsprechend 
besitzt das Anthropoidengeniculatum drei typische Marklamellen. Der 
prinzipiell dem menschlichen übereinstimmende, doch einfachere Aufbau 
Hand in Hand mit der reduzierten Größe des lateralen Kniehöckers ist 
gewiß ein Ausdruck der geringeren Entwicklung des genikulokortikalen 
Systems bei den menschenähnlichen Affen. Diese geringere Entwicklung 
kommt auch darin zur Geltung, daß bei diesen Tieren das WERNICKEsche 
Areal einen kleineren Umfang hat und auch von dem herumliegenden 
Markfeld tinktoriell viel weniger absticht als beim Menschen. Somit ist 
auch die Umgrenzung des lateralen Kniehöckerganglions unschärfer, 
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indem die Markkapsel nur in den oralen Ebenen eine vollkommene ist. 
In den kaudalen zwei Dritteln fehlt sie an der lateralen Seite völlig und 
hier sticht das Ganglion von seiner Umgebung nur durch das eigenartige 
Grundgeflecht ab. 

Der orale Teil des lateralen Kniehöckers ist von einem Griseum 
praegeniculatum umsäumt. 


ere 


zwei schmale Schichten, welche größere, dunkler tingierte Ganglienzellen 

enthalten, dorsal zwei dieke mittelgroßzellige Schichten. In der ventralen 

großzelligen Schichte sind auch die kleinen Nervenzellen gut sichtbar. — | 
Toluidinpräparat 


Abb. 2. Typische Ausbildung des Geniculatum lat. bei Orang. Ventral 


Affen 


(Catarrhini: Pithecus nasicus, Semnopithecus entellus, Cercopithecus, 
Inuus nemestrinus, Macacus rhesus, Cynocephalus hamadryas; Platyr- 
rhini: Ateles, Cebus capucinus, Hapale ursula) 


Als äußerst merkwürdige Erscheinung tritt vor uns, daß die Struktur 
des Geniculatum laterale bei den nicht-anthropoiden Affen derjenigen 
des Menschen nähersteht, als bei den Anthropoiden. Diese Tatsache 
stimmt mit der alten Erfahrung von VOIGT, WERNICKE und anderen 
Forschern überein, nach welcher das Gehirn der Affen der neuen Welt 
mehr dem menschlichen ähnliche Struktureigenschaften zeigt als jenes 
der menschenähnlichen Affen. (Die Anführung der Literatur samt 
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dem Nachweis dieses Satzes in bezug auf die Großhirnrinde s. bei 
MARBURG, 1907.) 

Der Bau des lateralen Kniehöckers ist bei den verschiedenen Affen 
bis auf geringe und belanglose Abweichungen derselbe und wir können 
deshalb die Schilderungen von FRIEDEMANN (1911) und MINKOWSKI 
(1920), welche sich auf das Geniculatum laterale des Cercopithecus, 
bzw. Macacus beziehen, als für die ganze Tierordnung gültig bestätigen. 

Eine höhere Entwicklung der Anthropoiden gegenüber äußert sich 
darin, daß wir hier wiederum vier mittelgroßzellige Schichten finden. 
Die einzelnen Schichten werden durch Marklamellen voneinander ab- 
getrennt, zu welchen aber keine atypischen Marklamellen hinzukommen. 
Die Gestalt des Ganglions steht dem Anthropoidentyp näher, indem 
der Hilus, der bei den verschiedenen Tierarten verschieden tief hinein- 
drängt, die ventrale Fläche in zwei symmetrische Schenkel teilt; dem- 
gemäß ist ein Spornteil nicht zu unterscheiden. 

Das Griseum praegeniculatum besteht aus mittelgroßen und kleinen 
multipolaren oder mehr spindelförmigen Ganglienzellen. 


Halbaffen 


Bezüglich des lateralen Kniehöckers von Halbaffen liegen uns die 
Untersuchungen von ZIEHEN (1903) vor, welche sich auf denjenigen des 
Tarsius spectrum beziehen. Er bemerkt, daß das Gehirn dieses 
Tieres dadurch auffällt, daß es von dem der übrigen Halbaffen in 
mehreren Hinsichten abweicht und dem Primatentyp nahestehend eine 
besondere Entwicklung, hauptsächlich des optischen Systems, aufweist. 
Das Corpus geniculatum laterale läßt drei graue Schichten erkennen. 
die „konzentrisch angeordnet sind“ und voneinander durch weiße 
Lamellen getrennt werden. 

Das von mir untersuchte Material umfaßt in bezug auf diese Ordnung 
vier Serien von Lemuriden (zwei Serien von Lemur catta, eine Lemur 
varius, eine Chirogaleus myoxinus). Ich möchte diese etwas eingehender 
behandeln, da das Lemur-Geniculatum im Prinzip nach dem Primaten- 
typ gebaut, doch den Übergang zu einer niedrigeren Entwicklungsstufe 
repräsentiert. 

In Frontalschnitten von Lemur catta hat es in kaudaleren 
Ebenen die Form einer Ellipse, in oraleren die eines abgerundeten 
Dreieckes mit einem dorsolateralwärts gerichteten spornartigen Fortsatz. 
Seine basale Oberfläche sieht nicht mehr ventromedialwärts wie bei den 
Primaten, sondern ventral- und etwas lateralwärts. Auch seine Abgrenzung 
gegen die Nachbargebilde ist nicht unbeträchtlich verändert, infolge der 
Veränderungen im Bau des übrigen Zwischen- und Mittelhirnes. Mit 
diesen sind nur seine medio- und laterodorsalen Oberflächen verwachsen. 
Infolge seiner Lageveränderung ist seine laterale Kante in Berührung 
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mit der Fimbria. Die Übereinstimmung mit dem Primatentyp äußert 
sich darin, daß sich auch hier zwei ventrale großzellige Schichten finden. 
welche vier bis fünf Zellreihen enthalten und durch ein lamellenartiges 
feines Markfasernetz voneinander getrennt sind. Dorsal vom großzelligen 
Teil liegt der mittelgroßzellige, welcher aber hier nicht in einzelne 
Schichten geteilt ist wie bei den Primaten. Das ganze Gebilde wird von 
einer Markkapsel umgeben, deren basalwärts gerichteter Teil der basalen 
Markplatte entspricht. In oraleren Ebenen lagert sich über dem dorsalen 
Rand der Markkapsel ein dreieckiges Markfeld, welches offensichtlich 
das Homologon des WERnIcKEschen Feldes ist. Im Inneren des Gan- 
glions sind außer den Marklamellen noch kleine schräggeschnittene 
Bündelchen und längere dorsalwärts ziehende Fasern zu sehen. Die 
Markfasern bilden im Zentrum des mittelgroßzelligen Lagers ein dichtes 
Geflecht. In den oralsten Schnittebenen des Geniculatum laterale finden 
wir an seinem medialen und lateralen Rand je eine beträchtliche gela- 
tinöse Masse, von welchen die laterale größer ist. Die mediale dringt 
oralwärts selbst in den Tractus opticus ein. Dieser gelatinöse Kern ist 
dem Griseum praegeniculatum ähnlich gebaut, hat aber erheblich größeren 
Umfang als letzteres. Seine Lage entspricht der des Geniculatum laterale 
ventrale der Karnivoren (bzw. niederen Säugetiere). Diese Tatsache 
scheint mir die Meinung von MınKkowskı (1920) zu bestätigen, nach 
welcher das Griseum praegeniculatum der Vertreter des phylogenetisch 
alten ventralen Kernes des lateralen Knichöckers ist. 

Der transversale Durchmesser des prinzipiell ähnlich gebauten 
lateralen Kniehöckers vom Lemur varius erfährt schon eine stärkere 
Drehung um die Sagittalachse, indem es mit der Horizontalen einen 
Winkel von zirka 60° bildet. 

Innerhalb der Familie der Lemuriden können wir aber auch ein 
wesentlich einfacher gebautes Geniculatum laterale finden, und zwar beim 
Chirogaleus myoxinus. Hier erreicht die nun erwähnte Drehung 
des Körpers einen so beträchtlichen Grad, daß seine freie Oberfläche 
mit der Horizontalen einen Winkel von 80° bildend, vielmehr lateral- 
als ventralwärts sieht. Seine Form ist oval, in rostraleren Ebenen nieren- 
förmig mit medialwärts gerichteter Konkavität (Abb. 3). In dieser Ein- 
kerbung sammeln sich die Projektionsfasern des Geniculatum laterale 
in einem Markareal an, welches somit als Homologon des WERNICKEschen 
Feldes anzusehen ist. Von einer schichtenweisen Struktur finden wir 
im lateralen Kniehöcker des Chirogaleus so gut wie nichts und die Über- 
einstimmung mit dem Primatentyp prägt sich bloß darin aus, daß an 
dem lateralen Rand ein Lager größerer Zellen erscheint, dem ‚„‚ventralen 
Kranz großer Elemente“ entsprechend. Ein Griseum praegeniculatum 
fehlt bei diesem Tier und statt dessen tritt am ventrooralen Pol ein 
gelatinös gearteter Kern auf, in welchem schon das Corpus geniculatum 
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laterale ventrale deutlich zu erkennen ist. Die Verhältnisse beim Chiro- 
galeus versinnbildlichen also den Übergang zwischen dem Primaten- 
und niedrigeren Typ. 


Carnivora 


Die Arbeiten von C. v. Moxakow (1889), TELLO (1904) und My- 
KOWSKI (1913) lieferten zur Erkennung des Raubtiergeniculatum viele 


Abb. 3. Schnitt aus oralem Niveau des Genieulatum lat. von Chiro- 
galeus myoxinus, samt den Nachbargebilden des Zwischenhirns. 
Näheres siehe im Text. — Nissl-Präparat 


wertvolle Beiträge. V. MOxaKow hat bereits einen großen dorsalen und 
einen kleinen ventralen Kern unterschieden. Der dorsale Kern besteht 
aus Zellagen, welche voneinander durch Marklamellen getrennt werden. 
Die Zellen dieses Kernes sind ihrer Größe und Struktur nach in drei 
Gruppen zu teilen, in jene von großen, mittelgroßen und kleinen Ele- 
menten. Die großen Zellen scheinen an NıssL-Präparaten birnförmig, 
dreieckig oder polygonal zu sein, ihre Fortsätze lassen sich deutlich 
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erkennen; die mittelgroßen sind mehr abgerundet oder spindelig, die 
kleinen rund oder spindelig. Die großen und mittelgroßen Elemente 
erweisen sich an GoLcI-Präparaten als Nervenzellen mit langem Achsen- 
zylinder, die kleinen als solche mit kurzem Axon (TELLO). 

Um das Aufbauprinzip des Carnivorengeniculatum kennen zu lernen. 
werde ich den lateralen Kniehöcker des Hundes beschreiben. Er liegt 
dorsal und lateral vom Geniculatum med. und ragt lateral- und kaudal- 
wärts stark vor. Das makroskopische Geniculatum laterale wird fast 
gänzlich durch den dorsalen Kern gebildet, indem der ventrale Kern an 
Größe viel zurücktretend am ventralen Pol des ersteren gelegen ist. Der 
dorsale Kern hat an seiner oralen Oberfläche eine starke Konkarvität. 
welche Markfasern ausfüllen. Dementsprechend zeigt er in Sagittal- 
schnitten Bohnenform. In Frontalschnitten erscheint er in kaudaleren 
Ebenen in Form eines einheitlichen birnförmigen Körpers mit ventral- 
wärts gerichtetem Schenkel; in Ebenen aber, welche schon die orale 
Konkavität treffen, haben wir vom Kerne einen dorsalen und einen ven- 
tralen Teil vor Augen, welche durch ein Markfaserfeld getrennt sind 
(Abb. 6). Der ventrale Abschnitt ist viel größer und rund, der dorsale 
hat Nierenform mit horizontal gestellter Längsachse und ventraler 
leichter Konkavität. Der dorsale Teil verschwindet in kaudaleren Ebenen 
eher als der ventrale. 

Der Tractus opticus scheint in kaudalen Ebenen an dem ventralen 
Pol in das Geniculatum dorsale laterale einzustrahlen. Mehr oral dringen 
dann Optikusfasern auch an der lateralen Kante in erheblicher Menge 
ein, demzufolge hier ein Hilus entsteht. Durch das Tieferwerden dieses 
Hilus erfolgt die Trennung des Kernes; die Fasermasse aber, welche hier 
die vorhin beschriebenen beiden Abschnitte voneinander trennt, besteht 
nicht mehr aus Optikusfasern, sondern aus Fasern, welche den Hirn- 
stamm mit dem Centrum semiovale verbinden. Der ganze dorsale Kern 
ist von einer Markkapsel umsäumt. 

Betreffs des Zellaufbaues des dorsalen Kernes läßt sich 
an Toluidin-Präparaten folgendes beobachten. In kaudaleren Ebenen 
besteht er aus zwei Zellagen, einer zentralen und einer peripheren 
(Abb. 4), welch letztere die zentrale in kaudaleren Ebenen an allen 
Seiten, in oraleren Ebenen aber nur medial umrandet. Diese zwei 
Schichten sind voneinander durch eine Marklamelle getrennt, welche 
nach C. v. Moxakow aus lauter Retinafasern besteht. Die peripher- 
mediale Lage wird hauptsächlich durch mittelgroße Zellen gebildet. 
Diese haben abgerundete, polygonale oder meistens längliche Form. 
wenige nur auf eine ganz kurze Strecke verfolgbare Fortsätze, hellen 
blasigen Kern, welchen eine geringe mit Toluidin wabig fürbbare 
protoplasmatische Substanz ohne deutlich erkennbare Tigroidkörner 
umsäumt. Zwischen diesen Zellen kommen in kleiner Anzahl auch 
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ganz kleine längliche oder multipolare Elemente vor. Im zentralen 
Lager sind drei Arten von Ganglienzellen aufzufinden. Die einen sind 
größer als jene der peripheren Schicht. Ihr Zelleib sendet mehrere 
deutliche Fortsätze aus und ist zwischen den Ursprungskegeln der 
einzelnen Fortsätze entweder konkav oder leicht abgerundet; der 


Abb. 4. Schnitt aus dem kaudalen Teil des Geniculatum. lat. des Hundes. 

— Die periphere mittelgroßzellige Schichte sticht deutlich von der zentralen 

Zellage ab, welch letztere hier hauptsächlich aus großen Ganglienzellen 
besteht. — Toluidinpräparat 


Kern ist groß, blasig, exzentrisch gelegen; der breite Protoplasmasaum 
enthält grobe Tigroidschollen. Die andere Zellart läßt sich uns bezüglich 
der Größe mehr an die peripheren mittelgroßen, bezüglich der inneren 
Struktur aber mehr an die großen Elemente erinnern. Sie sind nämlich 
ungefähr so groß oder nur um etwas größer als die peripheren Zellen, 
haben längliche oder runde Form, ihr Plasma enthält deutlichere Tigroid- 
schollen. Dementsprechend sind sie an Toluidinpräparaten stärker 
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tingiert als die peripheren Zellen. Dazu treten noch die kleinen Elemente 
mit länglichem oder dreieckigem Zelleib, geringem, das Toluidinblau 
diffus aufnehmendem Plasma und mehreren Ausläufern. Die großen 
und mittelgroßen Ganglienzellen dieses Lagers sind — wenn auch aller- 


Abb. 5. Schnitt aus dem mittleren Teil des Geniculatum lat. vom Hund. 
Die mediale mittelgroßzellige Schichte ist vom lateralen Zellager deutlich 
getrennt. Letzteres enthält große Zellen, größtenteils aber solche, die kaum 
größer sind als jene der medialen Schichte. Die großen Elemente sind 
hauptsächlich in einer Säule, parallel mit der medialen Lage zu finden. 
Im zentralen Lager eine akzessorische Marklamelle. — Toluidinpräparat 


dings nicht vollkommen — topographisch gesondert gruppiert. Die großen 
Elemente lagern sich an den Randteilen, und zwar hauptsächlich kaudal, 
medial und dorsal. Dementsprechend sehen wir die zentrale Lage in 
kaudaleren Schnitten vorwiegend aus großen Zellen zu bestehen. Etwas 
oralwärts sind dann diese Zellen hauptsächlich am medialen Rand in 
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vier bis fünf Reihen geordnet aufzufinden. Somit umgibt der großzellige 
Saum einen inneren mittelgroßzelligen Abschnitt, ohne aber davon 
genauer, z. B. durch eine Marklamelle, getrennt zu werden (Abb. 5). 
Im oralen Drittel erscheint der Kern schon in einen dorsalen und in einen 
ventralen Abschnitt gesondert. Hier verschwindet die peripher-mediale 


Abb.6. Schnitt aus dem oralen Teil des Geniculatum lat. des Hundes. 
Das Ganglion ist in zwei Abschnitte geteilt. Näheres s. im Text. — 
Toluidinpräparat 


mittelgroßzellige Schicht völlig und sind nur jene Zellarten aufzufinden, 
aus welchen mehr kaudal das zentrale Lager besteht. Im dorsalen Abschnitt 
sehen wir kleinere runde oder dreieckige Nervenzellen, im ventralen 
große und mittelgroße Elemente. Letzterer wird wiederum durch eine 
kreisrunde Marklamelle in ein peripheres und zentrales Lager getrennt. 
Große Zellen kommen nur im zentralen Lager vor und in den oralsten 
Ebenen fehlen sie auch hier (Abb. 6). 
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Das Corpus geniculatum laterale ventrale ist nur mm 
mittleren Drittel des ganzen lateralen Kniehöckers aufzufinden. Es 
besteht aus Zellen, welche in bezug auf die Größe den mittelgroßen 
Elementen des dorsalen Kernes nahestehen und rund- oder spindel- 
"förmig sind. 

Zerstreute Nervenzellen sind auch im Hilus, bzw. im Markfeld der 
Konkavität des Geniculatum laterale dorsale zu finden (Markganglien- 
zellen des Corpus geniculatum ext., Minkowskı). Diese sind mittelgroß, 
länglich oder multipolar mit stark tingierbarem Zelleib. Ob sie dem 
optischen System angehören, ist nicht erwiesen. 

Die Ergebnisse der mikrokospischen Untersuchung überblickend. 
möchte ich hervorheben, daß im Hundegeniculatum ein morphologisch 
gut charakterisierter Zelltyp auch topographisch gesondert vor Augen 
tritt. Die blaß tingierten mittelgroßen Zellen sind nämlich in eine gut 
umgrenzte Lage gruppiert, indem sie in kaudaleren Ebenen die ganze 
Peripherie des dorsalen Kernes einnehmen und in mittleren eine mediale 
Säule bilden. Im zentral-lateralen Lager, welches das orale Drittel des 
dorsalen Kernes allein bildet, findet man große und mittelgroße Elemente. 
welche aber ihrer Struktur nach von den peripheren mittelgroßen Zellen 
abstechen und den großen näher stehen. Wie wir aber sehen konnten. 
besitzen auch hier die großen Elemente eine Tendenz zur selbständigen 
Gruppierung. Kleine Zellen sind in allen Teilen des Kernes zerstreut. 


Der Bau des lateralen Kniehöckers stimmt mit dem beschriebenen 
auch bei den anderen untersuchten Raubtieren (mehrere Arten von 
Kaniden, Musteliden, Herpestoidea, Feliden) überein bis auf geringere 
Unterschiede. Demgemäß möchte ich nur noch die Aufmerksamkeit 
auf gewisse Abweichungen bei einigen Tieren lenken. Bei der Katze ist 
vielleicht der ventrale Kern verhältnismäßig größer als beim Hund und 
ich habe an einer Serie von Herpestes Ichneumon einen besonderen 
Reichtum an Marklamellen gefunden. 


Pinnipedier 


Von dieser Ordnung hatte ich Gelegenheit, eine Frontalserie des Ge- 
hirnes von Phoca vitulina zu untersuchen. Da meine Beobachtungen 
mit denjenigen von RıEsE (1926) übereinstimmen, erübrigt sich kurz 
darauf hinzuweisen, daß das Geniculatum dieses wasserlebenden Raub- 
tieres deutlich nach dem Karnivorentyp gebaut ist. Es besitzt Mark- 
lamellen und besteht in der Hauptsache aus großen und mittelgroßen 
Ganglienzellen. Die Ansicht von Purwam (1926), nach welcher kein 
ventraler Kern aufzufinden wäre, dürfte auf unzulänglicher Beobachtung 
beruhen, da ich in mittleren Ebenen des Geniculatum laterale einen 
schmalen, sich dem Hauptkern ventrolateral anschmiegenden länglichen 
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gelatinösen Kern gesehen habe, welcher allerdings verhältnismäßig 
kleiner ist als derjenige des Hundes. 


Ungulaten 
(Perissodaktyla: Equus caballus; Artiodaktyla: Sus scropha dom.; 
Pecora: Ovis, Bos, Cervus capreolus, Antilope; Camelidae: Camelus 
dromedarius) 

Bei dieser Tierordnung tritt schon ein niedrigerer Bau des Geni- 
culatum laterale auf, indem die Marklamellen und die großen Zellen 
verschwinden, wie es MınKkowskı (1920) bezüglich der Ziege fest- 
gestellt hat. Es besteht aus einem dorsalen und aus einem ventralen 
Kern. Der dorsale Kern hat ungefähr dieselbe Lage wie bei den Raub- 
tieren. In kaudaleren Ebenen hat er elliptische Form mit vertikaler 
Längsachse, mehr oral ist er dann birnförmig mit ventralwärts gerichtetem 
Schenkel. In Sagittalschnitten hat er bei den meisten untersuchter: 
Tierarten nicht die bei den Karnivoren gefundene Bohnenform, sondern 
erscheint als ein Rechteck mit vertikal stehenden längeren Seiten und mit 
einem orodorsalen Fortsatz. Nur bei Ovis aries habe ich ihn in den 
oralsten Ebenen ebenso getrennt gefunden wie bei den Raubtieren. Der 
Tractus opticus strahlt am ventralen Pol in das Gebilde ein; eine beträcht- 
liche Menge seiner Fasern setzt sich aber in die laterale Kapsel fort, um 
von dieser kleine bogenförmige Bündel in dessen Inneres zu senden, 
größtenteils aber weiter gegen die Lamina quadrigemina und das Pulvinar 
zu ziehen. Medialwärts wird das Ganglion durch eine Marklanielle ab- 
gegrenzt. 

Der dorsale Kern wird in der Hauptsache durch mittelgroße Nerven- 
zellen gebildet. Diese sind polygonal, abgerundet oder länglich. Zwischen 
ihnen findet man zerstreute kleine Zellen. 

Der ventrale Kern liegt ungefähr im mittleren Drittel des dorsalen 
seinem ventrolateralen Rand in Form eines schmalen Streifens an und 
hat gelatinöse Struktur. Seine Nervenzellen sind kleiner als die mittel- 
großen Elemente des dorsalen Kernes und meistens von länglicher Form. 


Proboscidier 


Beim Elephas indicus ist das Geniculatum laterale stark lateral 
gedrängt. Medial von ihm finden wir einen mächtigen Thalamuskern, 
welcher dieselbe Lage einnimmt, wie das Pulvinar der höheren Säuger. 
Der laterale Kniehöcker hat ungefähr elliptische Form, zwar mit unregel- 
mäßigen Kanten. Die Längsachse verläuft von dorsolateral ventro- 
medialwärts und bildet im kaudalen Drittel mit der Horizontalen einen 
Winkel von zirka 80°, mehr oralwärts einen von 45° und liegt fast 
vertikal in den oralsten Ebenen. Der Tractus opticus strahlt am ven- 
tralen Pol ein, wo auch der ventrale Kern gelegen ist. Ein Teil der 
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Optikusfasern umrandet aber den lateralen Saum eine Markkapsei 
bildend. Der dorsale Kern ist medialwärts durch eine Marklamelle ab- 
gegrenzt; er enthält ein Markfasergeflecht und auch einige gröbere Mark- 
faserbündel und scheint in der Hauptsache aus mittelgroßen Elementen 
zu bestehen. 


Sirenia 


Von dieser Ordnung habe ich bloß Markscheidenserien von Dugong 
Halicore zur Untersuchung gehabt, bei welchem Tier der laterale 
Kniehöcker in Frontalschnitten als ein ganz dorsal gelegenes Gebilde 
in der Form einer dicken bikonvexen Linse erscheint. Seine Längsachse 
bildet mit der Horizontalen einen Winkel von ungefähr 45°. In oraleren 
Ebenen ist der dorsale Kern durch eine Markmasse in einen dorsalen 
und ventralen Abschnitt geteilt. Auch ein ventraler Kern ist aufzufinden 
und von gelatinöser Beschaffenheit. 


Cetacea 


Gehe ich bei Behandlung dieser Tierordnung keinen unge- 
brochenen Weg, so scheinen doch meine Beobachtungen die bisherigen 
Literaturangaben in mancher Hinsicht zu berichtigen. 

Die normale Lage des Geniculatum laterale festzustellen, haben zum 
ersten Male HATSCHEK und SCHLESINGER (1902) bei Delphinus 
delphis versucht. Die zwei Serien, an welchen sie ihre Untersuchungen 
vorgenommen haben, standen auch mir zur Verfügung. Die von ihnen 
angegebene Identifikation scheint aber nicht zuzutreffen, da sie das Geni- 
culatum in eine Ebene lokalisiert haben, wo der Tractus opticus noch ais 
kompakter Markfaserstrang ohne irgendwelche Zeichen der Auflösung 
vor Augen tritt und von den Zellmassen des Thalamus durch den begin- 
nenden Übergang des Hirnschenkels in die innere Kapsel getrennt ist. 
Wohl befinden sich in diesem Niveau größere Nervenzellen lateral vom 
Tractus, diese bin ich aber geneigt als kaudalste Vertreter des Pallidun: 
anzusehen. Der Tractus opticus bewahrt seine Dichtigkeit noch lange 
kaudalwärts und die richtigen Ebenen, wo der Übergang ins Geniculatum 
zu suchen wäre, fehlen beiden Serien. Diese Ebenen erhielt ich in einer 
Serie von Delphinus tursio mit einseitiger Sehnervenatrophie, welche 
HATSCHEK (1903) beschrieben hat. Hier ist nämlich lateral vom kau- 
dalen Sehhügelabschnitt eine Marklichtung sichtbar, welche größere 
blasige Zellen enthält und dem fast völlig marklosen Tractus opticus 
unmittelbar anliegt (Abb. 7). Die von HATSCHEK erwähnte „abwechselnde 
Schichtung weißer und grauer Substanz“ ist nicht mit einer wirklichen 
Lamellierung in Analogie zu bringen, denn Marklamellen sind nicht vor- 
handen und nur kleinere Bündel durchziehen den Kern. 

Von Phocaena habe ich eine basiparallele und eine Horizontalserie 
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untersucht, welche mit Pal-Alauncochenille vorzüglich tingiert 
waren. 

Bei diesem Tier ist das kaudale Ende des Tractus opticus von Nerven- 
zellen umgeben, welche genau so geartet sind wie die Geniculatumzellen 
des Delphins. Die Umgrenzung dieses Zellgebietes stößt oralwärts auf 
unüberwindbare Schwierigkeiten, da auch die lateralen Thalamuszellen 
ungefähr dieselbe Größe und Form haben. Das Auffinden eines wohl- 
entwickelten Stratum sagittale ext. macht zweifellos, daß auch der laterale 
Kniehöcker von beträchtlichem Umfang sein muß, obwohl er in der 


Abb. 7. Mittelhirn samt dem Genieulatum lat. von einem Delphinus 
tursio mit einseitiger Optikusatrophie. Näheres siehe im Text. — Pal- 
Alauncochenille-Präparat 


schlechten Umgrenzung und Ungeteiltheit unverkennbar das Gepräge 
der niederen Entwicklung trägt. Auf Grund dieser Befunde darf ich 
gegen RıEses (1926) Meinung Stellung nehmen, nach welcher beim 
Delphin und Phocaena das Geniculum laterale nicht bei jedem Exemplar 
aufzufinden wäre. Wenn er sich in dieser Hinsicht auf die von HATSCHEK 
selbst anerkannten Schwierigkeiten der Identifikation dieses Ganglions 
beruft, so sei darauf hingewiessen, daß eben die Serien, an welchen es 
nicht aufzufinden war, bzw. unrichtig identifiziert wurde, recht lückenhaft 
waren, wohingegen an geeigneten Serien es mir immer geglückt ist, es 
aufzufinden. Immerhin haben wir von der Untersuchung von NIssL- 
Serien von Zetazeen weitere Aufschlüsse zu erwarten. 
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Rodentia 


(Lepus cuniculus, Sciurus, Dipus, Cricetus frum., Mus musculus. 
Mus rattus, Spalax typhlus, Hystrix cristata, Cavia cobaya) 


Vom Ganglion geniculatum laterale des Kaninchens gab 
C. v.Moxakow (1883) eine Beschreibung, die folgendermaßen zusammen- 
gefaßt werden kann. Es besteht aus einem dorsalen und aus einem 
ventralen Kern, welche voneinander durch eine Marklamelle getrennt 
werden. Der dorsale Kern enthält mittelgroße, multipolare Nervenzellen 
und bogenförmige Markfaserbündel. Die Ganglienzellen des ventralen 
Kernes sind von kleinerem Kaliber und pyramidaler oder spindeliger Form. 

Was beim Kaninchen am meisten auffällt, das ist die starke Ent- 
wicklung des ventralen Kernes. Dieser hat in sagittaler Richtung fast 
dieselbe Ausdehnung wie der dorsale und auch an Frontalschnitten er- 
reicht an Größe mehr als die Hälfte des letzteren. Er besitzt gelatinöse 
Struktur und ist mit kurzen Markbündeln der Traktuseinstrahlung 
reichlich ausgestattet. 

Der dorsale Kern erscheint in kaudaleren Frontalschnitten in Form 
eines Dreieckes mit bogenförmiger lateraler Kante und abgerundeter 
medialer Ecke. Sein laterodorsaler Rand wird von einer Markkapeel 
umgeben, welche die Fortsetzung des Tractus opticus ist. Medial- und 
dorsalwärts wird der Kern von einer Marklamelle abgegrenzt. Die 
Nachbargebilde sind hier das Geniculatum laterale ventrale, bzw. der 
laterale Thalamuskern. Am medialen Rand sammeln sich in oraleren 
Ebenen die Projektionsfasern des Zwischenhirnes an, so daß hier der 
Kern an Umfang immer mehr verliert und zum Schluß sich in Nierenform 
zeigt mit medialer Konkavität, welche die erwähnte Fasermasse ausfüllt. 

Beim Meerschweinchen sind die Verhältnisse ungefähr dieselben 
wie beim Kaninchen. Bei Maus und Ratte ist insofern eine Abweichung 
zu beobachten, daß der ventrale Kern eine verhältnismäßig noch bedeu- 
tendere Größe erreicht. Auch die übrigen untersuchten Tierarten zeigen 
keinen Wesensunterschied. 

Bei der Blindmaus (Spalax typhlus) hat v. FRANKL-HOCHWART 
(1902) den lateralen Kniehöcker zwar in äußerst kümmerlichem Zustand, 
jedoch in der für die Nagetiere bezeichnenden Form aufgefunden, ein 
Resultat, welches ich vollinhaltlich bestätigen kann. 


Insektivora 


Beim Igel ist die Morphologie des lateralen Kniehöckers äußerst 
ähnlich derjenigen beim Meerschweinchen. Er besteht aus einem dorsalen 
und ventralen Kern, welche an Frontalschnitten in Nierenform er- 
scheinen. Der dorsale Kern enthält in der Hauptsache mittelgroße 
Zellen. 
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Beim Maulwurf sind die topographischen und Strukturverhält- 
nisse ungefähr so wie bei der Blindmaus (Abb. 8). Der laterale Knie- 
höcker ist ein kleines nierenförmiges Gebilde. Man kann den dorsalen 
und ventralen Kern unterscheiden, da der letztere auch hier gelatinöse 
Struktur hat, obwohl die die beiden abtrennende Marklamelle fehlt. Auch 
eine laterale Kapsel ist nicht aufzufinden, medialwärts kann die Grenze 
dadurch bestimmt werden, daß im angrenzenden Thalamus bogen- 
förmige Markfaserbündel erscheinen. Wie Faserung des Geniculatum 


Abb. 8. Zwischenhirn vom Maulwurf mit dem kümmerlichen Genieu- 
latum lat. Näheres s. im Text. — Pal-Älauncochenille-Präparat 


laterale wird durch ein sehr lockeres Grundgeflecht und wenige gegen 
den Sehhügel strahlende feine Markbündel gebildet. 


Chiropteren 


Vonden Makrochiropteren hatte ich Gelegenheit, zwei Serien von 
Pteropus edulis zu untersuchen. Hier liegt das Genieulatum laterale 
dorsal vom medialen und hat die Form einer konvex-konkaven Linse 
mit von dorsomedial ventrolateralwärts verlaufender Längsachse. Seine 
Oberfläche ist von einer Markkapsel — Fortsetzung des Tractus opticus -- 
umrandet. Die mediale Abgrenzung bildet eine Markfaserverdichtung. 
Im Inneren finden wir ein Grundgeflecht und medialwärts ziehende 
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Markbündel. In NissL-Präparaten sind zwei Arten von Nervenzellen 
aufzufinden. Die einen sind mittelgroß, polygonal mit abgerundetem 
Zelleib, hellem, blasigem Zellkern, welcher einen Nucleolus in sich schließt. 
Die anderen sind klein, rechteckig oder polygonal, mit minimalem Proto- 
plasmasaum. Letztere sind in geringerer Anzahl zerstreut zu finden; 
die größeren Zellen sind in den lateralen Teilen dichter gedrängt als in 
den medialeren. Der ventrale Kern liegt in der ventrooralen Ecke des 
lateralen Kniehöckers und enthält längliche Zellen, deren Längsachse 
meistens der des Kernes parallel verläuft. 

Bei den untersuchten Arten der Milnschirepteren (Vesperugo 
serotina, Vespertilio mystacinus, Rhinolophus ferrum equinum) ist der 
laterale Kniehöcker so kümmerlich entwickelt, daß seine Identifikation 
auf große Schwierigkeiten stößt. Es liegt am dorsolateralen Rand der 
Grenze des Zwischen- und Mittelhirnes, ist nierenförmig, besitzt eine 
sehr geringe Markkapsel, wird medialwärts durch bogenförmige Fasern 
des Thalamus abgegrenzt. Seine Abgrenzung kaudalwärts gegen das 
Genieulatum med. und oralwärts ist sehr unsicher. Die stärkere Vier- 
hügelwurzel des Optikus zieht an der medialen Seite des Ganglions 
vorbei. 


Edentata Xenarthra 

Der laterale Kniehöcker hat in Frontalschnitten die Form einer 
bikonvexen Linse und wird hauptsächlich vom dorsalen Kern gebildet. 
während der ventrale an Größe sehr zurücktretend am ventrooralen Pol 
des ersteren liegt. Bei Vertretern der drei Familien (Dasypus, Myrme- 
cophaga tetradaktyla, Bradypus) sind die Verhältnisse im wesentlichen 
übereinstimmend. 

Marsupialia 

(Didelphys, Perameles, Phalangista vulpina, Phascolarctus, Macropus) 

Bezüglich der primären optischen Zentren dieser Tierordnung liegen 
uns die Literaturangaben von CHıao Tsar (1925) vor, welche sich auf 
diejenigen von Opossum (Didelphys virginiana) beziehen. 

Makroskopisch erscheint der laterale Kniehöcker in Form einer 
Erhebung am lateralen Rand des Sehhügels, dorsal vom medialen. Er 
besteht aus einem dorsalen und aus einem ventralen Kern. Der dorsale ent- 
hält größere und kleinere Zellen. Die größeren sind multipolar, mit einem 
großen Kern. Die kleinen Elemente treten an Zahl zurück und haben 
runde, spindelige oder pyramidale Form. Der ventrale Kern wird durch 
kleinere ovale oder pyramidale Ganglienzellen gebildet. Die Opticus- 
fasern treten am ventralen Pol oder an der lateralen Umrandung ein. 
wo sie eine äußerst starke Kapsel bilden. Im Inneren ziehen bogenförmigr 
Markfaserbündel. parallel dem lateralen Rand. 

Meine Beobachtungen am Opossumgehirn stimmen mit dieser 
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Schilderung überein. Nur möchte ich hinzufügen, daß eine Abgrenzung 
medialwärts nicht durchzuführen ist. 

Nicht unbeträchtlich anders sind die Verhältnisse beim Känguruh 
(Macropus). Bei diesem Tier finden wir nämlich medial vom Ganglion 


Abb. 9. Genieulatum lat. von Macropus. Das Ganglion ist medialwärts 

durch eine Marklamelle abgegrenzt. Es wird von zahlreichen bogenförmig 

verlaufenden Faserbündeln durchzogen. Der Reichtum an Faserbündeln 

gibt dem Kern ein Aussehen, welches gewissermaßen an die lamelläre 

Struktur erinnert, aber bloß durch Einzelbündel bedingt ist. Näheres siehe 
im Text. Toluidin-Präparat 


geniculatum laterale einen erheblich entwickelten Kern, welcher der 
Lage nach an das Pulvinar erinnert. Dementsprechend finden wir schon 
makroskopisch vom vorderen Zweihügel lateral eine große Vorragung, 
welche von diesem Kern und dem lateralen Geniculatum gebildet wird. 
Am ventralen Pol dieses Höckers strahlt ein Teil der Optikusfasern ein, 
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während ein anderer Teil dieser den freien Rand des Höckers umgibt, um 
gegen die Lamina quadrigemina zu ziehen. Die Trennung des Geniculatum 
laterale vom medial gelegenen Kern stößt auf nicht geringe Schwierig- 
keiten. In Markscheidenpräparaten sieht man nämlich, daß beide ein 
sehr ähnliches Grundgeflecht aus Markfasern haben, an Toluidinpräpa- 
raten können wir uns davon überzeugen, daß auch die Zellstruktur beider 
Kerne eine ähnliche ist (Abb. 9). Die Trennung ermöglichen jedoch 
folgende Tatsachen. Zwischen beiden Gebilden ist eine feine lamellen- 
artige Markverdichtung zu finden. Außerdem sind die Ganglienzellen 
des medial liegenden Kernes um etwas kleiner als jene des Geniculatum 
und liegen auch in einigermaßen größerer Entfernung voneinander. 

Während sich somit bezüglich der makroskopischen Lage und Ab- 
grenzung des lateralen Kniehöckers unter diesen zwei Beuteltieren 
beträchtliche Unterschiede zeigen, so ist doch der feinere Bau des Ge- 
bildes derselbe. Auch der laterale Kniehöcker des Känguruh besteht 
aus einem großen dorsalen und einem kleinen ventralen Kern, welch 
letzterer sich dem ventrolateralen Rand des ersteren anschmiegt. Die 
Zellarten, welche diese Kerne enthalten, sind dieselben wie beim Opossum. 

Die Lage und der Bau des lateralen Kniehöckers beim Phascol- 
arctus sind vollkommen dieselben wie beim Känguruh. Auch bei der 
Phalangista vulpina können wir keinen Wesensunterschied beob- 
achten. Die Verhältnisse bei Perameles erinnern uns mehr an die 
Nagetiere. 

Monotremata 


Von dieser 'Tierordnung habe ich Untersuchungen an Echidna 
angestellt. Dieses primitive Säugetier besitzt ein gut entwickeltes Geni- 
culatum laterale, welches in kaudaleren Ebenen als ein Höcker sich 
abhebt, in oraleren ein umfangreiches Gebiet am lateralen Rand des 
Sehhügels einnimmt. 

Es besteht aus einem dorsalen und einem ventralen Kern. Der 
ventrale Kern erreicht hier eine beträchtliche Entwicklung. Das Ver- 
hältnis zwischen den beiden Kernen ist ein ähnliches wie bei den Nage- 
tieren und Insektenfressern, indem sie durch eine Marklamelle getrennt 
sind. Beide werden lateral von einer Markkapsel umgeben, welche die 
Fortsetzung des Tractus opticus vertritt. Im Inneren der Kerne sieht 
man bogenförmige Markfaserbündel. 


Zusammenfassung und kritische Verwertung der morphologischen 
Ergebnisse 

Das Corpus geniculatum laterale der Säugetiere ist aus zwei Kernen 

zusammengesetzt. Diese Kerne lassen sich sowohl topographisch als 

auch architektonisch unterscheiden. Der eine liegt bei den niederen 
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Säugern bis zu gewissen Halbaffen dorsal, der andere ventral. Der dor- 
sale Kern zeigt eine höhere Differenzierung, je mehr wir in der Säuge- 
tierreihe aufsteigen. Seine Entwicklung steht also in Parallelismus mit 
der Entwicklung des kortikalen Sehzentrums. 

Demgegenüber steht die gleiche strukturelle Beschaffenheit des 
ventralen Kernes bei allen Säugern. Dieser Kern ist bei den niederen 
Säugern am ventralen und meistens zugleich am oralen Rand des Haupt- 
kernes gelegen. Bei den Primaten und bei manchen Halbaffen umsäumt 
er den Hauptkern oral und dorsal, als Griseum praegeniculatum. Die 
Identität des Geniculatum laterale ventrale und Griseum praegeni- 
culatum hat zuerst Mınkowskı (1920) behauptet. Zugunsten dieser 
Auffassung kann einerseits die ähnliche histologische Beschaffenheit 
(gelatinöse Struktur, dieselben Zelltypen), anderseits auch die Tatsache, 
daß der gelatinöse Kern bei verschiedenen Halbaffen abhängig von der 
Lagerung des Hauptkernes bald als Griseum praegeniculatum, bald als 
ventraler Kern aufzufinden ist, als Beweis aufgeführt werden. Wie die 
Struktur dieses Kernes bei allen Säugern trotz der verschiedenen Ent- 
wicklung des kortikalen Sehzentrums dieselbe ist, so verrät auch seine 
Größenentwicklung die weitgehendste Unabhängigkeit von der Differen- 
zierung der Sehrinde. Sie ist sogar bei tiefstehenden Säugern (Echidna, 
Insektivoren, Rodentier) am besten entwickelt. Diese vergleichend- 
anatomische Tatsache steht in befriedigender Übereinstimmung mit 
C. v. Moxakows (1883) und Mınkowskis Feststellung, nach welcher 
der ventrale Kern, bzw. das Griseum praegeniculatum nach Läsionen 
der Area striata keinerlei Veränderungen erleidet. Während also der 
dorsale Kern als Großhirnanteil im Sinne von C. v. MoNAKoW zu 
charakterisieren ist, so ist der ventrale Kern von der Rinde unabhängig. 
Es wäre daher berechtigt, den dorsalen Kern als Hauptkern, den 
ventralen, bzw. das Griseum praegeniculatum als Nebenkern des 
lateralen Kniehöckers zu bezeichnen. Über zentrale Verbindungen des 
Nebenkernes ist bisher so gut wie nichts bekannt. 

Der Hauptkern als Großhirnanteil repräsentiert den für die Säuge- 
tiere charakteristischen phylogenetisch jungen Teil des Geniculatum 
laterale, die morphologische Beständigkeit des Nebenkernes ist der 
Charakterzug eines phylogenetisch alten Gebildes. Wir haben daher 
von darauf gerichteten Untersuchungen den Beweis dafür zu erwarten, 
daß der Nebenkern das Homologon des Geniculatum laterale der niederen 
Wirbeltiere sei. 

Der Hauptkern erscheint in der Säugetierreihe in drei Stufen 
der Differenzierung. Diese können wir als primitiven Säugertyp, Karni- 
vorentyp und Primatentyp bezeichnen (PUTNAM). 

Der primitive Typ (Abb.9) ist bei den Monotremen, Marsu- 
pialiern, Edentaten, Insektivoren, Chiropteren, Rodentieren, Zetazeen, 
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Sireniern, Proboszidiern und Ungulaten zu finden. Bei diesen Tieren 
besteht der Kern in der Hauptsache aus mittelgroßen Ganglienzellen. 
zwischen denen kleinere Ganglienzellen zerstreut sind. 

Für den Karnivorentyp (Abh. 3 bis 5) ist bezeichnend das topo- 
graphisch gesonderte Auftreten einer Zellart (peripher-mediale mittel- 
großzellige Gruppe), welche durch eine Marklamelle gegen den übrigen 
Kern abgegrenzt wird. Außerdem erscheinen hier auch große Ganglien- 
zellen. 

Der Primatentyp (Abb. 2) ist durch die vollkommene topographi- 
sche Sonderung von zwei Nervenzellarten gekennzeichnet. Hier liegen 
peripheriewärts (daher bei völliger Entwicklung des Typs ventralwärts) 
die großen Zellen, deren Lager dann von jenem der mittelgroßen Zellen 
überschichtet wird. Der großzellige Teil ist von dem mittelgroßzelligen 
durch eine Marklamelle getrennt. Außer dieser sind bei den meisten 
Primaten auch innerhalb der beiden Teile noch Marklamellen zu finden, 
welche diese in mehrere Schichten teilen. Ein dritter Zelltyp, der der 
kleinen Zellen, befindet sich in allen Schichten zerstreut. Die höchste 
Entwicklungsstufe hat der Kern beim Menschen und bei den nicht- 
anthropoiden Affen erreicht, weniger differenziert ist er bei den 
Anthropoiden und gewissen Halbaffen, während andere Vertreter 
letzterer Ordnung schon den Übergang zum niederen Bautyp zeigen 
(Chirogaleus, Abb. 3). 

Pigment konnte ich nur beim Menschen, und zwar in den großen 
und mittelgroßen Zellen finden. Dieses Pigment scheint das gewöhnliche 
Lipochrom zu sein. 

Forschen wir nach der physiologischen Grundlage dieser Struktur- 
änderung des Geniculatum laterale in der Säugetierreihe, so erhebt sich 
zuerst die Frage, ob diese nicht mit dem durch die abweichende Augen- 
stellung bedingten verschiedenen Verhältnis beider Gesichtsfelder in 
Zusammenhang steht. Wie bekannt, hat schon JOHANNES MÜLLER die 
partielle Kreuzung der Optikusfasern für Tiere, welche ein gemeinsames 
Gesichtsfeld haben, als Postulat betrachtet. In der jahrzehntelang 
dauernden Polemik der zweiten Hälfte vom vorigen Jahrhundert hat 
dann am eifrigsten B. v. GUDDEN (1870) die MÜLLERsche Lehre ver- 
teidigt, obwohl es ihm selbst klar wurde, daß der Satz etwaiger Kor- 
rektionen bedürfte. Schon ihm war bekannt, daß bei der Eule trotz. 
der frontalen Augenstellung die Kreuzung der Optikusfasern eine voll- 
kommene ist. Wohl hat er darauf hingewiesen, daß bei diesem Tier doch 
der hervorspringende Schnabel die Gesichtsfelder trennen kann. Die 
MüÜLt£rsche Lehre hat dann auch in der neueren Zeit einen vornehmen 
Vertreter gefunden in S. Ramon Y CAJAL (1899), der die physikalische 
Notwendigkeit der partiellen Optikuskreuzung bei Tieren mit gemein- 
samem Gesichtsfeld in klarer und faszinierender Weise demonstriert 
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hat. Aber trotz der geistreichsten theoretischen Erwägungen scheint 
das induktive Material zur Entscheidung der Frage nicht hinreichend 
zu sein. Außer dem „unheimlichen‘“ Beispiel der Eule kennen wir auch 
unter den niederen Säugetieren eine Familie, die der Bradypodiden, 
bei welcher die Augen ähnlich gestellt sind wie bei den Primaten. Wohl 
haben wir bei dieser Familie keinen Beweis für eine totale Optikus- 
kreuzung, doch repräsentiert nach dem heutigem Stand unserer 
Kenntnisse das Kaninchen das am tiefsten stehende Tier, bei welchem 
noch ungekreuzte Optikusfasern vorhanden sind. Infolge all dieser 
Unsicherheiten scheint es am zweckmäßigsten zu sein, einerseits die 
Frage nach der Beziehung zwischen Geniculatumstruktur und Augen- 
stellung und anderseits jene nach dem Zusammenhang zwischen 
Geniculatumstruktur und Verhältnis der gekreuzten und ungekreuzten 
Optikusfasern zu stellen. 

Bezüglich der ersten Frage möchte ich zwei Beispiele heranziehen, 
welche sie in negativem Sinne zu entscheiden geeignet sind. Wir haben 
gesehen, daß das Geniculatum laterale innerhalb der Ordnung der Halb- 
affen bei Lemur catta und varius höher entwickelt ist als beim Chiro- 
galeus. Diese Abweichung findet keine Erklärung in der Augenstellung: 
diese ist bei allen drei Tieren dieselbe. Nachdem wir somit ein Beispiel 
von Änderung im Bau des Geniculatum bei derselben Augenstellung 
kennen gelernt haben, finden wir bei übereinstimmender Struktur dieses 
Kernes durchaus verschiedene Stellung der Augen. Dafür liefert das 
Beispiel die Ordnung der Xenarthren. In dieser haben die Myrmekopha- 
giden und die Dasypodiden schief-lateralwärts gerichtete Augen, etwa 
wie das Kaninchen, wohingegen bei den Bradypodiden, wie erwähnt, 
die Augen fast frontale Stellung haben. Trotz der verschiedenen Augen- 
stellung hat das Geniculatum laterale bei den drei Familien eine prinzipiell 
übereinstimmende Struktur. 

Ehe zur Erörterung der Frage nach dem Zusammenhang zwischen 
Geniculatumbau und Kreuzungsverhältnissen geschritten wird, scheint 
es angezeigt, in die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen und 
experimentellen Forschung der Lokalisation im Geniculatum Einblick 
zu gewinnen. Ob und wie das Geniculatum sich für die Annahme der 
gekreuzten und ungekreuzten Fasern gliedert, steht noch unsicher. 
HENSCHEN (1926) nimmt auf Grund von Untersuchungen an dem 
Geniculatum von einseitig Blinden an, daß in diesem Ganglion die 
Fasern beider Retinae sich miteinander innigst vermischen. MINKOWSKI 
(1920), der mit der Methode der sekundären Atrophien gearbeitet hat, 
ist zu ganz anderen Ergebnissen gekommen wie auch BRrouweR (1926), 
der mit ZEEMAN und OVERBOSCH ‚MArcHIs Verfahren angewendet hat. 
Nach Miınkowskı sollte die Trennung der Endigungsstätten der 
homo- und kontralateralen Fasern durch die Marklamellen erfolgen, 
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indem bei den Primaten die zwei Faserarten in den übereinander- 
geschichteten Zellagern alternierend enden. Dieser Lehre stehen die 
Resultate der von BROUWER inaugurierten Untersuchungen gegenüber. 
Sein Schüler OvErsoscH (1927) fand nämlich, daß beim Kaninchen 
und bei der Katze die ungekreuzten Fasern in einem medialen Streifen 
des Geniculatum laterale endigen. Bei Affen haben dann BROUWER und 
ZEEMAN die MaArcHI-Schollen nach Augenenukleation, bzw. Retina- 
verletzungen im gegenseitigen lateralen Kniehöcker hauptsächlich in 
ventralen Teil aufgefunden. 

Suchen wir einen Zusammenhang zwischen diesen Befunden und der 
normal-morphologischen Struktur, so erscheint zuerst eine gewisse 
Beziehung meiner Ergebnisse zu den Resultaten von OVERBOSCH als 
sinnfällig. Ein Blick auf die von ihm angegebenen Abbildungen 40 und 54 
von der Endigung der gekreuzten Fasern im Geniculatum der Katze 
kann das Augenmerk auf die Frage richten, ob die Endstation dieser 
nicht mit der Schicht der peripher-medialen mittelgroßen Zellen identisch 
sei. Der Vergleich dieser Abbildungen mit NiıssL-Präparaten von 
Karnivoren macht die Identität für die mittleren zwei Drittel höchst 
wahrscheinlich (vgl. die Abb. 3 bis 5 mit den genannten Abbildungen von 
OVERBOSCH, von welchen das schematische auch in der Arbeit von 
BROUWER-ZEEMAN reproduziert ist). Kaudal habe ich aber diesen Zelltyp 
nicht nur medial, sondern auch in der übrigen Peripherie gefunden. 
wohingegen er ganz oral überhaupt fehlt; in diesen Ebenen ist somit 
die Identität nicht nachweisbar. Ob dieser Unterschied individuellen 
Variationen im Bau des lateralen Kniehöckers zuzuschreiben sei, bleibe 
dahingestellt. 

Auf Grund der geschilderten — wohl nicht völligen — Überein- 
stimmung bin ich zur Annahme geneigt, daß bei den Karnivoren die un- 
gekreuzten Optikusfasern um strukturell und topographisch gut charak- 
terisierte Zellen des Geniculatum laterale endigen. Wenn wir dann 
weiter die Ergebnisse der Untersuchungen von BROUWER und ZEEMANN 
verfolgen, so finden wir auch in bezug auf den Primaten einen Anhalts- 
punkt für diese Annahme. Hier liegen nämlich die mittelgroßen Zellen 
dorsal und nach diesen Autoren sollen eben diese Schichten die unge- 
kreuzten Fasern aufnehmen, während die ventralen für den Empfang 
der gekreuzten dienen. 

Den Standpunkt, zu welchen mich meine Beobachtungen und Er- 
wägungen geführt haben, möchte ich wie folgt fassen. Mit 
dem Auftreten der partiellen Kreuzung in der Säugerreihe 
erscheint auch im Hauptkern des Geniculatum laterale eine spezielle 
Zellschicht (peripher-mediale mittelgroßzellige Schicht bei Raubtieren). 
welche zur Aufnahme der ungekreuzten Optikusfasern dienen sollte. 
Diese Zellage kommt parallel mit dem Vorwiegen der ungekreuzten 
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Fasern bei den Primaten zu überwiegender Entwicklung (mittelgroß- 
zelliger Teil). Ihre Weiterentwicklung geht auch mit einer Lageverände- 
rung des lateralen Kniehöckers einher. Während bei den Karnivoren 
der die ungekreuzten Fasern aufnehmende Abschnitt medial liegt, treffen 
wir ihn bei den Primaten auf der dorsalen Seite, worin sich eine Rotation 
des Geniculatum um die sagittale Achse in dem Uhrzeiger entgegen- 
gesetztem Sinne ausprägt. Hierdurch werden die medialen Partien dorsal- 
wärts, die lateralen Teile ventralwärts verschoben. Tatsächlich haben 
wir die verschiedenen Stufen dieser Verschiebung bei den Halbaffen 
verfolgen können. Wenn dabei der ventrale Kern ein fixer Punkt 
geblieben wäre, so wäre er zum Schluß an die oromediale Spitze 
des Hauptkernes gekommen. Da wir aber ihn bei den Primaten 
nicht nur medial, sondern auch dorsal gefunden haben, müssen wir an- 
nehmen, daß außer der Drehung um die Sagittalachse auch noch eine 
um die Vertikalachse zustandekommt. Durch die erstere gelangt die 
laterale Markkapsel an die Basis und wird zur basalen Markplatte, in- 
folge der Drehung um die Vertikalachse müssen die Fasern dieser die 
sagittale Richtung einschlagen, wie es wirklich der Fall ist. Der Zu- 
sammenhang zwischen der Lageveränderung des Geniculatum laterale 
und der fortschreitenden Entwicklung des Pulvinar war schon FOREL 
(1872) bekannt. 

Nach meiner Auffassung würde also im Hauptkern des Geniculatum 
der Karnivoren und Primaten der peripher-mediale, bzw. dorsale mittel- 
großzellige Teil den phylogenetisch jüngeren Anteil repräsentieren, wie 
auch die ungekreuzten Fasern die phylogenetisch jüngeren sind. Der 
stammesgeschichtlich ältere Anteil wäre bei den Karnivoren durch das 
zentral-laterale Zellager, bei den Primaten durch den ventralen Kranz 
großer Elemente vertreten, bestimmt für die Aufnahme der gekreuzten 
Fasern. Nichts steht mir ferner, als diese Auffassung als eine endgültig 
begründete zu betrachten, da deren schwacher Seiten ich selbst bewußt 
bin. Über ihre etwaige Gültigkeit werden Untersuchungen der Zukunft 
das Urteil aussprechen und die Berechtigung für ihre Veröffentlichung 
scheint mir darin gegeben zu sein, daß das Augenmerk dann bei diesen 
auf die von mir nur bedingungsweise beantworteten Fragen gelenkt wird. 
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X. Mitteilung: Tonusänderungen, insbesondere der Rumpf- 
muskulatur bei Reizung des Mittelhirnquerschnittes' 


Von 
Dr. Stefan Környey, Budapest 


Mit 6 Textabbildungen 


Ausgehend von der Frage nach den gegenseitigen Beziehungen 
zwischen Kleinhirn und Nucleus ruber hatten wir in der vorliegenden 
Versuchsreihe ursprünglich den Plan, kombinierte Kleinhirn- und Mittel- 
hirnreizungen vorzunehmen. Bevor jedoch an die Ausführung dieser 
Versuche geschritten werden konnte, schien es notwendig, sich über die 
Wirkung der Reizung des Mittelhirnquerschnittes näher zu orientieren, 
worüber Angaben von GRAHAM Brown am Affen vorliegen. Bei diesen 
Versuchen zeigte sich nun, daß Reizung des Mittelhirnquerschnittes 
an Katzen außer den von GRAHAM Brown beschriebenen Wirkungen 
(Drehung des Gesichtes auf die entgegengesetzte Seite, Krümmung des 
Halses mit der Konkavität nach der Seite der Reizung und Hinüber- 
schlagen des Schwanzes nach derselben Seite, Beugung der gleichseitigen 
Vorder- und gekreuzten Hinterextremität, Streckung der gekreuzten 
Vorder- und gleichseitigen Hinterextremität) zu typischen Änderungen 
der Rumpfhaltung führt. Nachdem sich in den vorangegangenen Unter- 
suchungen von SPIEGEL und WORMS gezeigt hatte, daß im Rückenmark 
ein Mechanismus der Rumpfdrehung auf periphere Reize vorgebildet 
ist, schienen uns diese Beobachtungen bei Reizung des Mittelhirnquer- 
schnittes darauf hinzuweisen, in welcher Weise supraspinale Zentren in 
die Innervation der Rumpfhaltung eingreifen, so daß sich unser Haupt- 
augenmerk im Laufe der weiteren Untersuchung auf die Analyse des 
Zustandekommens der beobachteten Tonusänderung der Rumpfmus- 
kulatur erstreckte. Aber auch die von GRAHAM BRowN beschriebenen 
Wirkungen schienen einer weiteren Analyse wert, da nach seinen Unter- 
suchungen offen bleibt, inwiefern der Reizeffekt auf den N. ruber, 


ı Vorgetragen in der Wiener Biologischen Gesellschaft. 13. Juni 1927. 
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inwiefern er auf andere Gebilde des Mittelhirnquerschnittes zu beziehen 
ist. Während er in der ersten Arbeit angibt, daß innerhalb des dorsal 
vom Pedunculus gelegenen Areals, dessen Reizung die von ihm beschriebe- 
nen ‚Effekte gab, zwei maximal reizbare Punkte abgrenzbar seien, ein 
ventraler, der dem Ruber entsprechen soll und ein dorsaler, den er in 
der Gegend des hinteren Längsbündels lokalisiert, schreibt er in der 
zweiten Arbeit den Reizeffekt bloß dem Nucleus ruber zu. Damit steht 
aber in einem gewissen Widerspruch, daß er den Effekt noch nach Sagit- 
talspaltung des Mittelhirns, also Durchtrennung der efferenten Bahnen 
aus dem roten Kern in der ForkLschen Kreuzung in der Hauptsache 
fortbestehen sah. 

Eine weitere Frage, auf die man das Augenmerk richten mußte, 
nachdem inzwischen die MAGNUS-DE-Kreisnschen Reflexe bekannt ge- 
worden sind, war die, ob die beobachteten Extremitätenbewegungen 
direkt auf Reizung spinalwärts gerichteter Bahnen zurückzuführen 
oder ob sie nicht sekundärer Natur seien, bedingt durch MAGNUS DE 
Kueisssche Reflexe, infolge eine primären Änderung des Verhältnisses 
zwischen Kopf und Rumpf. 

Die Versuche wurden an Katzen vorgenommen, bei welchen nach 
Unterbindung beider Karotiden zunächst entsprechend der SHERRINGTON- 
schen Dezerebrierungstechnik mit einem breiten Spatel der Hirnstamm 
vor dem vorderen Vierhügel, resp. in dessen vorderstem Abschnitt durch- 
trennt wurde, weiterhin aber die gesamten, vor der Schnittfläche liegenden 
Hirnteile ausgeräumt wurden. Nach Erreichen einer möglichst glatten 
Schnittfläche wurde dieselbe mit einer bi- oder unipolaren Elektrode 
bei einem Rollenabstand von 7 bis 1l cm faradisch gereizt. Zur Beob- 
achtung der Reizwirkung erwies sich die Verwendung einer Schwebe- 
vorrichtung am geeignetsten, die aus einem horizontalen, von zwei 
Pfeilern getragenen Balken bestand. An einem der beiden Pfeiler oder 
an einem separaten Stativ wurde der Kopf, resp. Kopfhalter des Tieres 
fixiert, während der Rumpf durch eine Schlinge, welche um dessen 
kaudalen Abschnitt gelegt und am horizontalen Balken befestigt war, 
schwebend erhalten wurde (vgl. Fig. 1 und 2). Zur Beobachtung der 
Kopfbewegung erwies es sich am vorteilhaftesten, den Kopf bzw. Kopf- 
halter nur lose zu fixieren, so daß eine gewisse Beweglichkeit des Kopfes 
möglich war, z. B. dadurch, daß der Kopfhalter in einen vertikalen 
Schlitz des Tragpfeilers gesteckt wurde, so daß Bewegungen um die 
okzipitonasale Achse ausgeführt werden konnten. 

Die Körperteile, welche sich an der Reaktion beteiligen, sind der 
Kopf, der Rumpf, der Schwanz und die Extremitäten. Der Kopf wurde 
in allen Versuchen, wo er nicht durch den Kopfhalter fixiert war, um 
seine Längsachse nach der Seite der Reizung gedreht, so daß das Auge 
dieser Seite in eine tiefere Horizontalebene gelangte. Das Resultat ist also 
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eine Drehung um die okzipitonasale Achse mit einer Bewegung des Scheitels 
nach der Seite der Reizung hin, welcher Bewegung die von GRAHAM BROWN 
beim Affen beschriebene Drehung des Gesichtes auf die gekreuzte Seite 


Abb. 1. Decerebrierte Katze. Rechtsseitige 
Reizung des Mittelhirnquerschnittes. (Aus einer 
kinematographischen Aufnahme.) Beide vor- 
deren Extremitäten deviieren nach links, 
Beugung der rechten vorderen und linken 
hinteren, Streekung der linken vorderen und 
rechten hinteren Extremität. Die vorderen 
Extremitäten überkreuzen einander. Schwanz- 
wendung nach rechts 


Abb. 2. Skizzen nach einer kinematographischen 

Aufnahme während rechtsseitiger Reizung des 

Mittelhirnquerschnittes einer decerebrierten Abb. 2 

Katze (von oben nach unten zu lesen). Die Figur á 

demonstriert vor allem die Wirbelsäulenver- 

krümmung (mit der Konkavität zur Reizseite), die Deviation der hinteren 

Extremitäten zur selben Seite, Beugung der homolateralen, Streckung 

der contralateralen vorderen Extremität; die vorderen Extremitäten über- 

kreuzen überdies einander. Die hinteren Extremitäten zeigen atypisch 
beiderseits Beugung. 


entspricht. Der Rumpf erfährt eine zweifache Haltungsänderung: eine 
Rotation um die Längsachse und eine Krümmung mit der Konkavität 
nach der gereizten Seite. Die Rotation prägt sich in (konjugierter) De- 
viation der Extremitäten aus: die Vorderextremitäten deviieren etwas 
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nach der entgegengesetzten Seite, die Hinterextremitäten meist stärker 
nach der Seite der Reizung. Der orale Abschnitt der Wirbelsäule wird also 
im selben Sinne wie der Kopf um die Längsachse rotiert, der kaudale im 
entgegengesetzten Sinne. Der Schwanz zeigt nicht immer einen deut- 
lichen Effekt, wird aber oft auf die Seite der Reizung gewendet, manch- 
mal wird aber die Spitze des Schwanzes auf die entgegengesetzte Seite, 
die Wurzel zur Reizseite gewendet. Die Extremitäten zeigen einerseits 
eine Tonusveränderung in der Beuge- und Streckmuskulatur, andererseits 
die schon erwähnte Deviation. Die Tonusveränderung ist in den typischen 
Fällen die von GRAHAM BrowN beschriebene: es kommt bei der Reizung 
zur Beugung der gleichseitigen vorderen und der entgegengesetzten 
hinteren und zur Streckung der gekreuzten vorderen und der gleich- 
seitigen hinteren Extremität, besonders im Ellbogen- bzw. Kniegelenk. 
Außerdem deviieren beide Vorderbeine etwas nach der entgegengesetzten, 
beide Hinterbeine stärker nach der gleichen Seite hin. Die Hinterbeine, 
besonders das der Reizseite, werden auch in der Regel durch Beugung 
im Hüftgelenk gehoben. Die Deviation ist vor allem die Folge der Rotation 
der Wirbelsäule, aber bei ihrem Zustandekommen spielen wahrschein- 
lich auch die Ad- bzw. Abduktoren der Extremitäten eine gewisse Rolle, 
worauf die Tatsache hinweist, daß das gleichseitige Vorderbein das andere 
oft überkreuzt. Diese Erscheinung scheint dadurch bedingt zu sein, 
daß die gleichseitigen Adduktoren der oberen Extremität stärker inner- 
viert werden als die gegenseitigen Abduktoren. 

Zur genaueren Analyse der beschriebenen Reaktion bzw. Verfolgung 
ihres zeitlichen Ablaufs, wurden kinematographische Filmaufnahmen 
ausgeführt. Hiebei zeigte sich, was man übrigens oft auch schon 
bei gewöhnlicher Betrachtung, besonders, wenn die Reaktion langsam 
abläuft, beobachten kann, daß dieselbe in mehreren Phasen vor sich 
geht. Es kommt zunächst zur Streckung, bzw. Beugung der Extremitäten 
und meistens auch zugleich zur Wendung des Schwanzes. Hiezu gesellt 
sich die Reaktion des Rumpfes mit der Deviation der Extremitäten 
(vgl. Abb. 1 u. 2). Nach Aufhebung der Reizung überdauert die Streck- 
bzw. Beugereaktion der Extremitäten die Haltungsänderung des Bum pfes, 
so daß man zum Schluß ein Bild erhält wie bei Beginn der Reaktion: die 
Tonusänderung der Extremitäten allein bei normal gehaltenem Rumpf. 
Der Effekt überdauert, hauptsächlich an den Extremitäten, den Reiz um 
mindestens mehrere Sekunden, so daß wir wohl mit GRAHAM Browx 
von einer tonischen Reaktion sprechen können; auch eine „Rückschlags- 
wirkung“ — Umschlagen der Extremitätenreaktion in ihr Gegenteil nach 
Aussetzen des Reizes — konnten wir in Einzelfällen beobachten. 

Von Wichtigkeit erscheint die Tatsache, daß die Beuge- bzw. Streck- 
bewegung der Extremitäten eintritt, bevor es zu einer Änderung im 
Verhältnis zwischen Kopf und Rumpf kommt, was darauf hinweist, daß 
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diese Extremitätenbewegungen direkte Folge des Reizes darstellen und 
nicht sekundäre Erscheinungen, der Ausdruck von MAGNUS DE 
Krrissschen Reflexen infolge der Kopf- bzw. Rumpfdrehung sein 
können. Dies läßt sich übrigens auch dadurch beweisen, daß man das 
Auftreten der geschilderten Beuge- resp. Streckbewegungen auch dann 
beobachten kann, wenn am schwebenden Tier sowohl Kopf wie Rumpf 
fixiert werden, so daß sie keine Haltungsänderungen eingehen können. 

Die Reaktion zeigt sich nicht in allen Fällen in so typischer Weise, 
wie in den vorigen Zeilen beschrieben wurde, was auch GRAHAM BROWN 
schon aufgefallen ist. Er hat namentlich manchmal die Streckung beider 
Vorderextremitäten beobachtet, was auch in unseren Versuchen einige- 
male vorkam, wobei aber wieder die gleichseitige Extremität die andere 
überkreuzte. Außerdem konnten wir verschiedene Abweichungen von 
der typischen Reaktion beobachten. In manchen Fällen zeigten beide 
Hinterextremitäten Beugung, aber auch in diesen Fällen war ein stärkerer 
Extensortonus der gleichseitigen Hinterextremität vorhanden, was in 
einem deutlichen Widerstand gegen die weitere passive Beugung zur 
Geltung gelangte, während die passive weitere Beugung der gekreuzten 
Hinterextremität ganz leicht auszuführen war. Eine andere Form des 
atypischen Effektes ist, daß die homonymen Extremitäten gleichsinnig 
reagieren, und zwar beide gleichseitigen Extremitäten gebeugt oder 
gestreckt werden, während an beiden kontralateralen die entgegen- 
gesetzte Reaktion eintritt. Nicht selten war der Effekt durch das Auf- 
treten von Laufbewegungen einer oder mehrerer Extremitäten kompliziert. 
Es sei bemerkt, daß abweichende Reaktionen auch an Tieren auftraten. 
die den typischen Effekt zeigten, derart, daß bei einem Tier durch die 
eine Reizung der typische Effekt, durch eine spätere ein atypischer aus- 
zulösen war (oder auch umgekehrt). Inwiefern dieser Wechsel der 
Reaktionen mit Abkühlung bzw. Austrocknen des Präparates, Fehler, 
die wir durch Auflegen von warmen Ringer-Tupfern auf die Schnitt- 
fläche in den Reizintervallen zu vermeiden suchten, Läsionen infolge 
Anlegung der Elektrode, Ermüdungserscheinungen bzw. Änderungen 
der Widerstände an den von der Erregung wiederholt betroffenen 
Synapsen zusammenhängt, wird weiterhin untersucht werden müssen. 
Stromschleifwirkung auf die Gegenseite läßt sich durch Abtragung der 
Mittelhirnhälfte einer Seite ausschließen (Katze XIV). 

Was die Deutung der beschriebenen Reizeffekte anlangt, so muß 
zunächst ausgeschlossen werden, daß der Reizeffekt auf Stromschleifen 
beruht, welche kaudal vom Mittelhirn gelegene Hirnabschnitte erreichen. 
Es wurden daher Versuche angestellt, in welchen wir zunächst die Reiz- 
schwelle, bei welcher der typische Effekt auslösbar war, feststellten, 
daran anschließend einige Millimeter kaudalwärts das Mittelhirn quer 
durchtrennten und den Reiz wiederholten. Es konnte gezeigt werden, 
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daß die Mittelhirndurchschneidung kaudal vom Reizpunkt den Reiz- 
effekt aufhob und derselbe auch nicht wiederkehrte, wenn man eine 
viel stärkere Stromstärke verwendete (vgl. das nebenstehende Versuchs- 
beispiel Katze XVI). 

Weiterhin ist die Frage zu erörtern, inwiefern zum Zustandekommen 
des Effektes Erregungen nötig sind, die dem Mesencephalon von kaudalen 
Hirnteilen her zuströmen. Diesbezüglich wissen wir aus GRAHAM 
Browxs Arbeiten, daß die Reaktion auch an deafferentierten Extremi- 
täten erscheint und einen tonischen Charakter hat, daß also deren Aus- 
lösbarkeit und Natur von propriozeptiven Erregungen 
unabhängig ist. Auch hat er schon darüber berichtet, daß die 
Kleinhirnabtragung die Reaktion nicht beeinflußt. Letztere 
Operation haben auch wir in sechs Fällen (Katze II, IV, VI, VII, 
XXII und XXIV) ausgeführt, ohne irgend welche Änderung des 
Effektes beobachten zu können. Zur Entscheidung der Frage, ob die 
vom Labyrinth dem Mittelhirn zugeleitete Erregungen zum Entstehen 
der Reizresultate beitragen, haben wir bei einem Tier (Katze VI) 
beide Nervos octavos durchschnitten; auch die Ausschaltung der 
labyrinthären Innervation änderte nichts an der Reaktion. 

Nachdem also die Wirkung von Stromschleifen auf kaudale Hirn- 
teile ausgeschlossen werden kann, sich auch das Bestehen von Erregungen 
aus den Gliedmaßen, aus Kleinhirn und Labyrinth zum Zustandekommen 
der Reaktion nicht notwendig erweist, müssen wir dieselbe auf zentrifugale 
Systeme des Mittelhirnquerschnittes beziehen und es entsteht nun die 
Frage, auf welches System der Reizeffekt zu beziehen ist. Zunächst 
sei bemerkt, daß wir an Frontalschnitten durch kaudale Abschnitte 
des Thalamus den Reizpunkt nahe der Medianlinie ventrolateral von 
der ventralen Spitze des am Frontalschnitt als eine schmale Spalte 
erscheinenden III. Ventrikels fanden, also in einem Gebiet, daß schon 
makroskopisch als zur subthalamischen Region gehörig zu erkennen ist. 
Um eine etwas genauere Lokalisation zu erreichen, haben wir bei einem 
Tier (Katze XIII) in dieser oralsten Ebene in den reizbarsten Punkt 
ein Pinselhaar eingeführt, das bei der histologischen Untersuchung in 
dem ForELschen Feld H der Regio subthalamica aufgefunden wurde. 

Die kaudal anschließenden Ebenen, welche den vorderen Zweihügel, 
den DARKSCHEWITScHschen und den roten Kern, die Substantia nigra 
sowie den Hirnschenkel einschließen, sind diejenigen, von welchen der 
Effekt am typischesten zu erreichen ist. 

Um zu entscheiden, welche Ganglien resp. Fasersysteme, die in 
den genannten Querschnittsebenen liegen, für den Reizeffekt verant- 
wortlich zu machen sind, empfiehlt es sich vielleicht, die Frontalschnitts- 
ebene durch das Mesencephalon in vier Abschnitte zu teilen: 1. das 
Tectum, 2. das Tegmentum, 3. die Region der Substantia nigra, 4. der 
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Pes pedunculi. Zunächst wurde geprüft, ob der Reizeffekt an das Er- 
haltenbleiben des Vierhügeldaches geknüpft sei. Folgender Versuch 
beweist, daß dies nicht der Fall ist. 

Bei Katze V lag die Dezerebrationsfläche, wie sich aus der histologischen 
Untersuchung ergab, dorsal vor der Commissura posterior, ventral vor dem 
Corpus mamillare. Die Schnittfläche der Vierhügelabtragung verläuft an den 
oralsten Präparaten ventral vom Aquädukt, trifft kaudalwärts das Tectum in 
dorsaleren Ebenen. So verschont sie in der Mittellinie teilweise die hintere 
Kommissur sowie die Kommissur des Vierhügeldaches. In Ebenen der Commis- 
sura post. fällt sie von der Medianlinie lateralwärts leicht ab, in kaudaleren 
Präparaten ist die Schnittlinie ungefähr horizontal und geradlinig. Somit 
wurden die Corpp. quadrigg. anteriora bisauf geringe Reste des Stratum griseum 
profundum abgetragen. Von den hinteren Vierhügeln blieben ebenfalls 
ventrale Zellmassen erhalten. Durch rechtsseitige Reizung konnte bei diesem 
Tier der typische Effekt erzielt werden. 

Überdies beweist auch die Tatsache, daß der Reizeffekt noch nach 
Sagittalspaltung, also Durchtrennung der in der Hauptsache die Mittel- 
linie überschreitenden tecto-spinalen resp. -bulbären Bahn erhalten 
bleibt (Katze XIV, XXI), die Bedeutungslosigkeit des Vierhügeldaches 
für die in Rede stehende Reaktion. Man könnte einwenden, daß der 
Reizeffekt tectofugale Fasern betrifft, die im Mittelhirn noch auf der 
gleichen Seite verlaufen; demgegenüber ist die Feststellung der Wir- 
kungslosigkeit der Reizung des a Ee in bezug auf unseren 
Effekt von Bedeutung. 

Im Bereiche des Tegmentum kommen zunächst das Ursprungs- 
gebiet des hinteren Längsbündels und der N. ruber in Betracht. Zur 
Analyse der Bedeutung des hinteren Längsbündels wurde bei vier 
Tieren (Katze VIII, XX, XXII, XXIV), der vordere Teil des Kleinhirns 
in die Höhe gehoben und zur Zerstörung des hinteren Längsbündels ein 
Einstich in die Fovea rhomboidalis ausgeführt. Nach dieser Operation 
konnte bei Katze VIII (vgl. Protokoll) bei rechtsseitiger Reizung ein 
Effekt erzielt werden, welcher von der Norm nur insofern abwich, daß 
das linke Vorderbein statt Streckung Beugung und Laufbewegungen 
zeigte (von der linken Seite her konnte schon vor der Durchtrennung des 
Fasc. longittidinalis post. nur ein undeutlicher Effekt ausgelöst werden). 


Bei der histologischen Untersuchung zeigte sich, daß die 
DARKSCHEWITSCHschen und die roten Kerne, sowie die FORELsche Kreuzung 
unversehrt waren, in den Ebenen des Trapezkörpers fand sich eine Läsion, 
welche die gleich unter dem Rautenboden liegenden hinteren Längsbündel 
vollkommen durchtrennte (Abb. 3), auch vom linksseitigen Prädorsalbündel 
einen Teil zerstörte und sich oralwärts im Bereiche des letztgenannten Ge- 
bildes iu eine kleine Blutung fortsetzte. 


Einen weiteren Fall, wo nach histologisch bestätigter Zerstörung 
der hinteren Längsbündel die typische Reaktion auszulösen war, stellt 
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Versuch XXIV dar (Protokoll s. S. 138). Durch diese Befunde wird die 
Meinung von GRAHAM Brown, wonach die Reaktion durch den Fasc. 
longit. post. widerlegt. 

Die Bedeutung des roten Kernes läßt sich leicht untersuchen, 
da wir aus den Untersuchungen von C. v. MONAKOW u. a. wissen, daß 
alle ableitenden Bahnen dieses Kernes die Mittellinie in der FoßELschen 
Kreuzung überschreiten. Dementsprechend haben wir eine mediane 
Spaltung des Mittelhirns zur Ausschaltung der deszendierenden Ruber- 
bahnen bei drei Tieren ausgeführt (Katze XI, XIV, XXI). Bei allen 
Tieren war derselbe Reizeffekt zu erzielen, wie vor der Sagittalspaltung. 
Bei zwei Katzen (XIV, XXI) erwies die histologische Kontrolle das 

ganze Mittelhirn in der 


EEE EE medianen Sagittallinie 
ER Su? , durchtrennt, also sowohl 
2 KATH TPM. 5 e N . 

- die tecto- wie die rub- 


rospinalen Bahnen aus- 
geschaltet. 


Bei einer anderen 
Katze (XI) zeigte sich bei 
der histologischen Unter- 
suchung, daß die Läsion 
in Ebenen des kleinzelli- 
gen Teiles des N. ruber 
von der ventralen Spitze 
des Aquädukts, zwischen 
den kleinzelligen Ruber- 


Abb. 3. Katze VIII anteilen, genau in der 


Be Bracch. conjunct., Cir C i Le Mittellinie ventralwärts 

c Bracch. conjunct., Cir Corp. trapezoid., an- P . 

glion ventrale VIII, Laes Laesion, NVm Nucleus V mot., verlief, in i kaudaleren 
Ols Oliva sup., Py Pyramide Ebenen auf die linke Seite 


abwich, wobei sie lateral 

von der Umrandung des 
Okulomotoriuskernes, medial vom roten Kern verlief (Abb. 4) und bis zum 
Ganglion interpedunculare reichte (Abb. 5), somit den linken Rubrospinal- 
trakt vor, den rechten nach der Kreuzung durchtrennte. Die Läsion 
erstreckte sich weiter kaudalwärts als der N. ruber selbst, die Kreuzung 
der Bindearme durchtrennend. In diesem Fall waren die Rubrospinaltrakte 
vollkommen ausgeschaltet und auch die zur MEYNERTschen Kreuzung 
strömende Faserung war auf der linken Seite teilweise zerstört. Trotz dieser 
Läsion war der Reizeffekt im Wesen erhalten (vgl. Protokoll Katze XI). 


Gegen die Bedeutung des Rubers als Ursprungstätte des Reizeffektes 
sprechen auch Versuche, in welchen wir kaudal vom Ruber eine halb- 
seitige Mittelhirndurchschneidung ausführten (Katze XIX) und 
bei Reizung des Mittelhirnquerschnittes auf der Seite der Hemisektion 
den Effekt nicht mehr erhielten, bei Reizung der Gegenseite dagegen 
noch eine typische Reaktion auslösen konnten, ein Beweis, daß also ein 
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System getroffen sein mußte, das zwischen Reizpunkt und Hemisektion die 
Mittellinie nicht überschritt, was für den Rubrospinaltrakt nicht zutrifft. 


Von den in der Haubenregion verlaufenden Bahnen ist noch an die 


zentrale Haubenbahn zu den- 
ken, zumal da es sich hier um ein 
System handelt, das kaudal vom 
Mittelhirn nicht mehr die Seite über- 
schreitet. Falls dieses System aber 
für den geschilderten Reizeffekt ver- 
antwortlich zu machen wäre, so 
müßte man erwarten, daß Reizung 
seiner Endigungsstätte,derunteren 
Olive, einen ähnlichen Effekt aus- 
löst. Wir haben daher beizwei Tieren 
(Katze XIX, XX) nach Abtragung 
des Kleinhirns und Einleitung künst- 
licher Atmung einen Querschnitt 
durch die kaudale Hälfte der Rauten- 
grube angelegt und die Schnitt- 
fläche des erhaltengebliebenen 


Abb. 5 Katze XI 


Aq Aquaeductus Sylvii, Bl Blutung, DF De- 

cussatio Forel, DM Decussatio Meynert, Flp Fa- 

sciculus longit. post., Gip Gangl. interpeduncu- 
lare, Pp Pes pedunculi, Sn Subst. nigra 


Abb. 4 Katze XI 


Aq Aquaeductus Sylvii, Cqa Corp. quadri- 
gem. anter., DF Decussatio Forel, Fip Fas- 
ciculus longit. post., Nr. Nucl. ruber, Pp Pes 
pedunculi, Sn Subst. nigra, III Oculo- 
motoriuskern 

Hirnstammabschnittes wieder- 
holt mit einer unipolaren Elek- 
trode gereizt. Es gelang aber 
in keinem der Versuche bei 
Reizung der unteren Olive, 
bzw. ihrer Nachbarschaft mehr 
als eine Beugung, respektive 
Hebung der homolateralen Vor- 
derextremität zu erzielen, ein 
Effekt, an dem Stromschleifen, 
die den Accessorius treffen, zum 
größten Teil mitbeteiligt schei- 
nen, so daß die bei Reizung 
des Mittelhirnquerschnittes be- 
obachteten Tonusänderungen 
nicht auf das Olivensystem 
bezogen werden können. 


Während, wie wir gesehen haben, hinteres Längsbündel, Rubro- 
spinaltrakt, zentrale Haubenbahn, also die bedeutendsten der in der 
Mittelhirnhaube zentrifugal verlaufenden Systeme zum Zustandekommen 
der beschriebenen Reizwirkungen nicht nötig sind, werden dieselben 
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in der Hauptsache aufgehoben, wenn die ventral vom Ruber gelegenen 
Querschnittsanteile, das Gebiet der Subst. nigra und des Pes pedunculi, 
zerstört sind, wie der nebenstehende Versuch (Katze XV) zeigt. 

Die histologische Untersuchung dieses Falles ergibt eine totale Zerstörung 
der Substantia nigra und der Pedunculi beider Seiten. Die Läsion reicht bis an die 
beiden roten Kerne, greift auf den ventralen Teil eines Ruber über (vgl. Abb. 6). 

Wir sehen also in diesem Falle, daß eine Läsion, welche Dach und 
Haube des Mittelhirns ziemlich intakt gelassen, die Region der Subst. 
nigra und des Pes dagegen so gut wie total zerstört hat, zur Aufhebung 
der normalerweise bei Mittelhirnreizung zu beobachtenden Tonusände- 
rungen geführt hat. Wir werden damit darauf gewiesen, daß ventral 
vom Ruber gelegene Systeme 
durch die Reizung betroffen 
werden. Diesbezüglich kom- 
men vor allem einerseits die 
langen, im Pes pedunculi ab- 
steigenden Systeme, ander- 
seits die S. nigra mit den ihr 
anliegenden, resp. sie durch- 
ziehenden Bahnen in Be- 
tracht. 

Um die Beteiligung des 


Gs 


I, Té 
bg 


ai 


; Wë N), w em 
Pedunculus an der Reaktion ` RTE: 
auszuschließen, hat schon 
GRAHAM BRowN darauf hin- Abb. 6. Katze XV 


AS Aquaeductus Sylvii, Bl Blutung, Cga Corp. 
quadrigem. ant. Nr Nucl. ruber 


gewiesen, daß der Reizeffekt 
der mesenzephalen Schnitt- 
fläche dieser Bahn von dem beschriebenen toto coelo verschieden 
ist. Letzterer besteht nämlich in einer den Reiz überdauernden, 
tonischen Reaktion, während die Reizung der Pedunculi kurz- 
dauernde Bewegungen ergibt, die nach der Entfernung der Elektrode 
gleich aufhören. Auch konnten wir nach Abtragung des ventralsten 
Teiles der Dezerebrationsfläche, sofern die Pedunculi allein betroffen 
waren, den Reizeffekt noch erhalten finden. Obwohl schon diese Tat- 
sachen gegen die Annahme sprechen, daß die beobachtete Reaktion 
auf Stromschleifen zurückzuführen sei, welche die Pyramidenbahn 
treffen, haben wir, um dieselbe mit Sicherheit ausschließen zu können, 
bei einem Tier (Katze X) die beiderseitigen Sigmoideal-Windungen 
mit dem Galvanokauter zerstört. Zwölf Tage nach der Operation 
wurde die Dezerebration ausgeführt, also zu einer Zeit, wo nach den 
Untersuchungen von MOoRAWSKA-ÜSCHEROWITSCH die kortikofugale 
Bahn sicher ihre Erregbarkeit verloren haben mußte. Das Tier zeigte 
bei Reizung der Mittelhirnhaube in typischer Weise die Drehung 
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und Wendung des Rumpfes, ebenso die Kopfdrehung und Schwanz- 
wendung und die Deviation der Extremitäten. Die Tonusänderung der 
Extremitäten war bei Reizung des rechten Tegmentum in typischer 
Weise auszulösen, während bei Reizung der Haube auf der linken Seite 
insofern ein Abweichen von der Norm zu beobachten war, als beide 
Vorderextremitäten gestreckt wurden, während die Hinterextremitäten. 
Rumpf und Schwanz, normalerweise reagierten. Solche Abweichungen 
von der normalen Reaktion konnten aber, wie früher beschrieben, auch 
bei normalen Tieren mit erhaltener Pyramidenbahn beobachtet werden. 
Auch bei dieser Katze traten bei einzelnen Reizungen Laufbewegungen 
zu den beschriebenen Haltungsänderungen hinzu. 

Es ergibt sich also, daß Abtragung der Region der S. nigra und des 
Pes pedunculi den Reizeffekt aufhebt, derselbe aber nicht auf den Hirn- 
schenkelfuß bezogen werden kann. Damit werden wir auf die Bedeutung 
der in der Gegend der S. nigra gelegenen Systeme gelenkt und erscheinen 
diese Versuche vielleicht geeignet, zwischen den bei Erkrankung dieser 
Region am Menschen gemachten Erfahrungen und dem Tierversuch 
eine Brücke zu schlagen. Bekanntlich wurden in den letzten Jahren bei 
Rigorzuständen, insbesondere bei Fällen von epidemischer Encephalitis. 
Schädigungen der S. nigra beobachtet (TRETIAKOFF, Fotz, GOLDSTEIN, 
LHERMITTE, HoHMman u. al so daß die BrissauDpsche Vermutung 
einer Beziehung dieser Region zur Tonusregulation bis zu einem gewissen 
Grade gestützt schien. Anderseits konnten im Tierversuch trotz weit- 
gehender Zerstörung dieser Region keine Tonusänderungen beobachtet 
werden (EconoMo und KARPLUS, RADEMAKER). Es muß aber hervorge- 
hoben werden, daß einerseits am Menschen kein Fall von Tonussteigerung 
bei isolierter Zerstörung der S. nigra bekannt geworden ist (diffuse Er- 
krankungen, resp. Übergreifen der Läsion auf die Umgebung), ander- 
seits aber auch die negativen Ergebnisse der vorliegenden Tierversuche 
nicht ganz beweisend sind; denn aus den von RADEMAKER reproduzierten 
Abbildungen von Economo und KArPLUs, wie auch seiner eigenen Ver- 
suche geht hervor, daß zwar sehr ausgedehnte, aber doch nicht totale 
Zerstörungen der Subst. nigra gesetzt wurden. 

Angesichts der entgegengesetzten Resultate, zu welchen die Be- 
obachtungen am Menschen und im Tierversuch bezüglich der S. nigra 
geführt haben, und des Umstandes, daß keine dieser Beobachtungen. 
sowohl die positiven der menschlichen Pathologie, als auch die nega- 
tiven des Tierversuches bindende Schlüsse bezüglich der Bedeutung 
oder Bedeutungslosigkeit der S. nigra für die Tonusregulation zu ziehen 
gestatten, erscheint es vielleicht nicht ohne Interesse. daß die vorliegenden 
Versuche auf diese Region als den Ort hinweisen, wo die bei Mittelhirn- 
reizung zu beobachtenden Tonusänderungen ausgelöst werden. Auch 
konnten wir in Versuchen, in welchen wir mit einem Messerchen Ein- 
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stiche in der Gegend der S. nigra vornahmen, diese sich aber bei der 
histologischen Untersuchung in ihren kaudalen Abschnitten intakt erwies 
(vgl. Prot. XXIV), mehrere Minuten den Einstich überdauernde, dem 
elektrischen Reizeffekt sehr ähnliche tonische Extremitäten- und Rumpf- 
reaktionen beobachten. Wir möchten aber in dieser Hinsicht nicht zu 
weit gehen und behaupten, daß der beschriebene Reizeffekt ausschließlich 
auf die Zellen der S. nigra zu beziehen sei. Wissen wir ja, daß diese 
Region von zentrifugalen Fasersystemen aus kranialen Hirnabschnitten 
nicht nur erreicht, sondern auch durchzogen wird, und es muß erst ge- 
zeigt werden, daß der Reizeffekt auch nach Degeneration dieser Systeme 
erhalten bleibt, zumal da wir auch noch bei Reizung des Hypothalamus 
diesen Effekt beobachten konnten, bevor man berechtigt ist, den Effekt 
allein auf die S. nigra zu beziehen. Hierüber sollen weitere Versuche 
Aufklärung bringen. 

Wir möchten daher vorderhand nur rein topisch den Reiz- 
effekt auf die Gegend der S.nigra, d. h. auf die Region zwischen 
Ruber und Pedunculus beziehen, ohne entscheiden zu wollen, 
inwiefern die Zellen, inwiefern durchziehende Fasern dieser Region 
für den Reizeffekt verantwortlich zu machen sind. 

Hier möchten wir nur noch die Frage erörtern, welchen kaudalen 
Hirnabschnitten die bei Reizung des Mittelhirnquerschnittes gesetzte, 
zu den beschriebenen Tonusänderungen führende Erregung übertragen 
wird. Während, wie wir oben ausgeführt haben, Reizung von Quer- 
schnitten durch kaudale Abschnitte des Rautenhirns in der Höhe der 
unteren Olive nicht mehr den bei Reizung des Mittelhirnquerschnittes zu 
beobachtenden Effekt gab, gelang dies, wenn weiter oral, im vorderen 
Teil der Brücke gelegte Querschnitte gereizt, resp. die Elektroden den 
lateralen Partien des oralen Abschnittes der Rautengrube angelegt waren 
(vgl. Protokoll XV und XXIV). Diese Tatsache weist darauf hin, daß die 
bei Reizung des Mittelhirns beobachteten Effekte auf der Irritation von 
Bahnen beruhen, welche Impulse den in der Brücke gelegenen Ursprungs- 
kernen zentrifugaler Systeme zuführen. Zunächst kamen diesbezüglich 
die Vestibulariskerne in Betracht. Doch haben wir bei einem Versuchs- 
tier (Katze XXIV), bei welchem nach den Ergebnissen der histologischen 
Untersuchung auf beiden Seiten durch je eine die Vestibulariskerne 
medial und kaudal umgebende Verletzung alle von ihnen absteigende 
Bahnen durchtrennt und durch mehrere kleine Läsionen auch diese 
Kerne selber größtenteils zerstört waren, die Reaktion bei Reizung des 
Mittelhirnquerschnittes erhalten gesehen. 


Histologischer Befund zu Protokoll XXIV (nächste Seite) 


Die Substantia nigra fehlt beiderseits in oraleren Ebenen, an Schnitten 
durch den großzelligen roten Kern ist sie durch Blutungen zerstört, weiter 
caudal aber unversehrt erhalten. 


Arb. a. d. Neurol, Inst. Bd. XXX. 12 9a 


Versuchsprotokoll 


Katze XXIV 
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Im Niveau des V. Austrittes beginnt links lateroventral die Hemisektion, 
welche dann in kaudaleren Ebenen immer mehr medialwärts rückt. In oralsten 
Ebenen des ventralen Cochlearis-Kernes erreicht sie dann den Boden der Rauten- 
grube und die Mittellinie des Tegmentum, hat also bei teilweiser Schädigung 
des Fußteiles die Haubenteile der Brücke an der linken Seite vollkommen 
durchtrennt. Von hier an setzt sie sich in eine Verletzung in der Mittellinie 
unter dem Boden der Rautengrube fort, welche die beiderseitigen hinteren 
Längsbündel vollkommen vernichtet. Hier sind auch mehrere kleine Läsionen 
und Blutungen beiderseits im Boden der Fovea rhomboidalis zu finden. Im 
Niveau des VII. Austrittes findet sich noch ein seichter Einstich in die 
Mittellinie der Fovea rhomboidea, welcher die hinteren Längsbündel teilweise 
schädigt und sich in eine Blutung in der Raphe ventralwärts bis zum Corpus 
trapezoideum fortsetzt. 

Im Bereiche der beiderseitigen DEITERS-Kerne sind mehrere kleine Läsio- 
nen zu sehen. Mehrere Zellgruppen dieses Kernes sind zwar in verschiedenen 
Ebenen erhalten, doch ist in Ebenen des VII. Kernes und kaudalwärts 
von diesem beiderseits je eine Läsion zu finden, welche den DEITERS-Kern 
und den Kern der absteigenden VIII. Wurzel medialwärts umgibt, also die 
absteigenden Bahnen dieser Kerne durchtrennt. Das ganze Bereich des 
kaudalsten Teiles der beiderseitigen desz. Vestibulariswurzeln ist vollkommen 
zerstört. Diese Verletzungen setzen sich auch kaudalwärts medial vom GoLL- 
schen Kerne fort. 


Zusammenfassung des histologischen Befundes 


1. Zerstörung des oralen Teiles der Substantia nigra beiderseits; kaudal 
ist dieselbe beiderseits erhalten. 

2. Vollkommene Durchtrennung des hinteren Längsbündels. 

3. Linksseitige Hemisektion in Ebenen der V. Wurzel. 

4. Beiderseitige Läsionen im Bereiche der Vestibulariskerne. 

5. Totaldurchtrennung der absteigenden Bahnen aus denselben. 


Nachdem sich also zeigt, daß die Intaktheit der Vestibulariskerne 
zum Zustandekommen des mesenzephalen Reizeffektes nicht nötig ist, 
werden wir zu der Auffassung gedrängt, daß die Erregung bei Reizung 
des Mittelhirnquerschnittes durch absteigende Bahnen der Substantia 
reticularis der Brücke übertragen wird; dies umsomehr, als frühere 
Untersuchungen (SPIEGEL und BERNIS) darauf hingewiesen haben, daß 
die hier gelegenen Zellen zum Zustandekommen jener statischen Reflexe, 
welche der Enthirnungsstarre zugrunde liegen, von wesentlicher Be- 
deutung sind. 

Eine Wirkung von Stromschleifen auf die Brücke konnte, wie ein- 
gangs schon erwähnt wurde, durch Einschnitte kaudal von der mesen- 
zephalen Reizstelle ausgeschlossen werden. 


Zusammenfassung 


l. Bei Reizung des Mittelhirnquerschnittes wurde außer den schon 
von GRAHAM Brown beobachteten Effekten eine Krümmung der Wirbel- 
säule mit der Konkavität nach der Reizseite, resp. eine Deviation der 


Da? 
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hinteren Extremitäten nach dieser Seite, eine geringere Deviation der 
vorderen Extremitäten nach der Gegenseite beobachtet. 

2. Diese Erscheinungen sind nicht auf MaGNuUs-DE KLEIsNsche 
Hals- oder Labyrinthreflexe zurückzuführen. 

3. Die Wirkung der Mittelhirnquerschnittsreizung auf den Skelett- 
muskeltonus bleibt nach Durchschneidung des Fasc. longitudinalis 
posterior, Einstich in die Vestibulariskerne resp. Akustikusdurchtrennung, 
Durchschneidung der Rubrospinalbahnen in der Foretschen Kreuzung 
bestehen, kann auch nicht auf Tectum, Pes sowie auf die zur unteren 
Olive ziehenden Fasern der zentralen Haubenbahn bezogen werden, wird 
dagegen durch Zerstörungen, welche die Substantia nigra einschließen, 
vernichtet. Die von GRAHAM BROWN beobachteten, sowie die hier 
beschriebenen Reizeffekte sind daher wahrscheinlich auf die Region . 
der Substantia nigra zu beziehen, wobei aber vorderhand offenbleiber 
muß, inwiefern die Zellen dieses Ganglions selbst, inwiefern durch- 
ziehende Bahnen aus kranialen Hirnabschnitten hiebei eine Rolle 
spielen. Hierüber sollen weitere Untersuchungen Aufschluß bringen. 

4. Die durch den Reiz getroffenen Systeme übertragen die Erregung 
den in der Formatio reticularis der Brücke gelegenen Tonuszentren. 
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Über die Anordnung der Ganglienzellen im Vorder- 
horn der Halsanschwellung 
Von 


cand. med. Yanni Tsiminakis, Athen 
Mit 3 Textabbildungen und einem Schema 


Durch die genaueren Untersuchungen der letzten Jahre, besonders 
jene von JACOBSoAn!), sind wir über die Zellanordnung im Rückenmark 
ziemlich gründlich orientiert. Und doch fehlt es an einer Durcharbeitung 
der einzelnen Segmente des Rückenmarks an vollständigen Schnitt- 
serien. Solche Untersuchungen sind allerdings auch bereits vorgenommen 
worden, und zwar hauptsächlich für die lumbo-sakralen Gebiete (vax 
GEHUCHTEN und DE NEEF?), ONUF)?). 

Ferner ist küzlich eine Arbeit von ANGULO Y GONZALEZ® erschienen, 
welche die motorischen Kerne des Zervikalmarkes der weißen Ratte 
untersuchte. 

Ich habe deshalb zum Unterschiede von den letztgenannten Autoren 
einen Teil der Halsanschwellung gewählt, und zwar ein so großes Stück, 
als ich es in toto zu schneiden imstande war. 

Das Stück war 21, cm hoch und umfaßte demzufolge das 8., 7. und 
6. Zervikalsegment. Ich wollte mich anfänglich der Einteilung von 
JACOBSOHN bedienen, erkannte aber bald, daß dies bei so genauer Durch- 
sicht nicht ganz durchführbar war. Es zeigte sich nämlich, daß einzelne 
Zellgruppen in einer Reihe von Schnitten — über 1000 25 u dicke Prä- 
parate wurden aus diesem Blocke gemacht — selbständig hervortreten, 
in anderen verschwinden. Ferner war ein Vikariieren von größeren und 
kleineren Zellen der medialen Gruppe besonders auffällig, d. h. dort, 
wo die größeren Zellen auftreten, schwinden die kleineren und um- 
gekehrt. 

Es ist interessant, daß schon JACoBSOoHN schreibt, daß die Bilder 
fast auf jedem Schnitt wechseln. Dem ist auch so. Und trotzdem möchte 
ich im folgenden versuchen, diese wechselnden Bilder in ein gewisses 
System zu bringen (Abb. 1). Wir unterscheiden mit JacoBsonn (die Ein- 
teilung Massazzasř) ist prinzipiell von der JAKOBSONHS nicht wesentlich 
verschieden) im Vorderhorn der Halsanschwellung einen Nucleus motorius 
lateralis. Dieser Nucleus motorius lateralis zerfällt wieder in eine latero- 
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ventrale und eine latero-dorsale Gruppe. Ferner findet sich eine inter- 
mediäre Gruppe, die ebenfalls eine ventrale und eine dorsale Abteilung 
erkennen läßt, letztere als zentrale Gruppe bezeichnet. Es scheint mir aber, 
daß die ventrale intermediäre Gruppe besser zur lateralen Gruppe hinzu- 
gezogen werden sollte und wir dann von einer äußeren und einer inneren 
lateralen Gruppe sprechen. Ferner kann es vorkommen, daß eine laterale 
Gruppe überhaupt fehlt und an deren Stelle eine ganz in dem lateralsten 
Vorsprung des Vorderhornes gelegene kleine Zellmasse auftritt, die ich 
bloß, um sie zu charakterisieren, als apikale Gruppe bezeichnet habe. 


CAAO E SC SR 


Bu 


Abb. 1. VII. Segment 22 mm vom oralsten Schuitt. Besonders gute Aus- 
bildung der Zellgruppen 


Sie ist bald der Vorläufer der ventro-lateralen, bald jener der dorso- 
lateralen Gruppe, kann aber auch neben diesen isoliert vorkommen und 
ist dann eben nur ein abgesprengtes Stück oder ein mehr selbständiger 
Kern dieser Gruppe. Nach JAcoBSOoHN finden wir gerade in dem von mir 
untersuchten Gebiete medial nur sehr wenige große Zellen. Das gilt nicht 
ganz, denn ich habe an einzelnen Schnitten tadellose Gruppen von großen 
Zellen ventral und medial sehen können, die allerdings inbezug auf die 
Größe — was allgemein betont wird — gegenüber den lateralen Zellen 
weit zurückstehen. Man kann zwischen diesen großen ventral gelegenen 
Zellen und den Zellen, die an der ventralen Kommissur gelegen sind 
(von MARBURG® als Zellen an der ventralen Kommissur bezeichnet), zu- 
meist in fast allen Schnitten eine ziemlich deutliche kleinzellige Gruppe 
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abscheiden, so daß wir medial drei Gruppen von Zellen zu unterscheiden 
haben; eine ventrale, eine intermediäre und eine dorsale. Es ist nun 
interessant, daß diese intermediäre Zellgruppe sich mitunter ganz an 
dem medialen Rand findet, mitunter mehr laterlawärts bis in den Bereich 
der zentralen und inneren lateralen Gruppe vorschiebt. Sie ist so scharf 
begrenzt, daß wir sie von der dorsalen medialen Gruppe, den Zellen an 
der Kommissur, immer differenzieren können, ebenso wie von den ven- 
tralen meist größeren Zellen. Ich möchte also den Begriff der Tractus 


Abb. 2. Grenze vom VII. zum VIII. Segment. 245 mm vom oralsten, 
2:5 mm von Abb. 1. Man beachte das Fehlen intermediärer Gruppen, die 
geringe Entwicklung der lateralen 


cellularum JAcoBSOHNns hier nicht verwenden, sondern die mediale Zell- 
gruppe als ventrale, intermediäre und Zellen an der ventralen Kommissur 
bezeichnen. 

Vergleichen wir nun die Ausbildung der einzelnen Zellgruppen (Abb. 1, 
2,3), sodürfen wir natürlich nicht davon ausgehen, anzunehmen, daß die 
apikale Gruppe z. B. eine selbständige Gruppe sei. Nehmen wir sie aber als 
selbständig, so zeigt sich, daß sie in den oberen Partien mehr zum Aus- 
druck kommt als in den unteren Partien und daß sie in den untersten 
Partien sich wiederum fast analog verhält, wie in den oberen, d. h., daß 
sie im 5. Segment sehr deutlich in Erscheinung tritt, im 6. Segment 
weniger, im 7. Segment fast gar nicht und im 8. Segment sich wieder 
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deutlich zeigt. Das heißt nun soviel, daß in den Segmenten, wo sich die 
apikalen Zellen nicht zeigen, die lateralen Zellgruppen besser entwickelt 
sind, so daß man also annehmen kann, daß diese apikalen Zellgruppen 
nur ein Exponent der lateralen, besonders der latero-dorsalen, sind. 
Die beste Entwicklung zeigt meistens die latero-dorsale Gruppe. Es 
läßt sich kein Gesetz aufstellen bezüglich deren Entwicklung. Nur an 
zwei kleinen Stellen konnte ich zeigen, daß die dorsale Gruppe keine 
Zellrepräsentanten hat. In der Mehrzahl war sie besonders mächtig 
entwickelt. Das gilt besonders für das 6. und 7. Segment. Es hat den 


Abb. 3. VIII. Segment. 295 mm vom oralsten, 5 mm von Abb. 2. Man 
beachte die zentrale Gruppe, den Beginn der Seitenhornzellen 


Anschein, als ob sich ein Vikariieren zwischen der dorsalen und der 
ventralen Zellgruppe zeigt, und zwar zwischen der ventralen äußeren. 
Denn fast nie fällt eine besonders mächtige Entwicklung der dorsalen 
mit einer besonders mächtigen Entwicklung der ventralen Zellgruppe 
zusammen. Im Gegenteil, gewöhnlich sieht man, daß die bessere Ent- 
wicklung der einen mit einer schlechteren der anderen einhergeht. 

Viel weniger als die latero-ventrale äußere ist die ventrale innere 
Gruppe entwickelt und es gibt sehr reichliche Stellen, wo sie fehlt (Abb. 2). 
Auffälligerweise bezieht sich das vorwiegend wiederum auf das Gebiet des 
6. und 7. Segments. Hier zeigt sich, daß vielleicht ein Vikariieren dieser 
Zellgruppe mit der zentralen statt hat. Denn wir sehen zumeist dort, 
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wo die zentrale mächtiger entwickelt ist, ein Zurücksinken der ventralen 
internen. Aber gesetzmäßig ist das nicht. Gelegentlich ist diese ventrale 
interne großzellige Gruppe durch kleine Zellen ersetzt, was sich haupt- 
sächlich in dem untersten Abschnitt des Halsmarks, also im 8. Segment, 
zeigt. 

Von großem Interesse erscheint hier das Verhalten der medialen 
Zellgruppen (Abb. 1, 2, 3). Sie sind im Halsmark viel weniger gut ent- 
wickelt als z.B. im Brustmark. Trotzdem es auch hier Stellen gibt, wo sie 
fehlen, ist das jedoch weitaus weniger der Fall als bei den anderen Zellen, 
so daß man sagen kann, daß diese Zellgruppen am konstantesten sind. 
Doch gilt das nicht für die Zellgröße. Wie schon erwähnt, sind die 
medialen Zellen an sich klein. Das gilt auch für die sogenannten großen 
Vorderhornzellen. Aber diese großen Zellen werden unterbrochen durch 
zwischengeschaltete Gruppen von kleinen Zellen, die in den oberen 
Segmenten fast häufiger sind als in den unteren. Überhaupt zeigt das 
8. Zervikalsegment (Abb. 3) in bezug auf die medialen Zellen vieles, 
was wir sonst nur in einem Dorsalsegment finden. Die intermediäre Zell- 
gruppe besteht fast durchwegs aus kleinen Zellen. Nur hie und da 
sieht man diese kleinen Zellen durch große ersetzt, welche aber kaum 
in Gruppen, sondern nur vereinzelt vorhanden sind. Die Zellgruppe 
an der vorderen Kommissur enthält fast immer nur kleine Zellen. Sie 
sind ziemlich regelmäßig und gleichmäßig entwickelt. Nur hie und da 
sieht man eingesprengt einzelne größere Zellen. Es ist diese dorsale 
mediale Gruppe die konstanteste dieser untersuchten Segmente. 

Am besten wird man die eben hervorgehobenen Tatsachen an einer 
schematischen Darstellung erkennen (Abb.4), die derart gemacht wurde, 
daß die Zellgruppen je nach ihrer Häufigkeit auf einer Ansatzlinie schnitt- 
weise aufgetragen wurden, wobei jeder zehnte Schnitt verwendet wurde. 
Ansatzlinie bedeutet Fehlen der Gruppe. 2mm über der Ansatzlinie 
bedeutet mäßig reichlich (im Bilde verkleinert), 4 mm darüber gut 
entwickelt und 8mm bedeutet besonders reichlich entwickelt. Ein 
Vergleich mit den schematischen Zeichnungen von GONZALEZ ist nicht 
möglich, aber in mancher Beziehung erinnert das Verhalten der Zell- 
gruppen an jenes bei weißen Ratten. 

Man sieht daraus, daß eine regelmäßige Anordnung der Zellen in den 
Segmenten absolut nicht vorhanden ist und daß wir nur sagen können, 
daß offenbar die laterale Gruppe jene Zellen enthält, die für die Ex- 
tremitätenmuskulatur dienen, während die mediale Gruppe infolge ihrer 
geringfügigen Entwicklung wohl hauptsächlich für die medialer gelegene 
Stammuskulatur in Betracht kommen wird. Es ist wohl möglich, daß 
wir in den dorsalen und ventralen Gruppen Strecker und Beuger be- 
sonders vertreten haben. Da die dorsale Gruppe in den oberen Partien 
etwas besser entwickelt ist, so wäre es nicht unmöglich, daß wir hier 
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die Tricepsmuskulatur vertreten haben, während die ventrale Gruppe 
eher zum Bizeps Beziehung hat. Doch das sind nur Annahmen, die eine 
anatomische Untersuchung nicht zu klären imstande ist. 
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Zur Frage der Beziehungen 
von Leber- und Gehirnerkrankungen 
Von 
Priv.-Doz. Dr. Eugen Pollak 
Mit 3 Textabbildungen 


Schon seit vielen Jahren beschäftigt die neurologische Literatur 
in intensivem Maße die Beantwortung der Frage der Beziehungen 
zwischen Leberaffektionen und Gehirnveränderungen. Schon seinerzeit, 
namentlich im Anschluß an die Beobachtungen bei alkoholischen Geistes- 
störungen, war die Frage der Mitbeteiligung der Leber an der Entstehung 
des geistigen Krankheitsbildes aufgeworfen worden wie auch schon früh- 
zeitig selbst anatomische Untersuchungen in dieser Hinsicht angestellt 
wurden; es mußte aber immer wieder festgestellt werden, daß man ein 
sicheres Resultat nicht gewinnen konnte. Besonders wurden dann, wie ich 
seinerzeit an anderer Stelle ausgeführt habe, von französischer Seite her 
Untersuchungen unternommen, welche die histologischen Veränderungen 
des Zentralnervensystems bei verschiedenen Leberaffektionen in den 
Mittelpunkt gerückt haben. Die diesbezüglichen Befunde boten aber 
auch keine sichere Handhabe für eine Beziehung von Leber und Gehim 
und wenn auch dieses oder jenes Detail der histologischen Befunde von 
Levy, KLIPPEL u.a. eine prinzipielle Bedeutung für die anatomische 
Deutung endotoxischer Prozesse besitzt, so konnte trotz alldem bei 
dem unspezifischen Charakter solcher Veränderungen keine sichere 
korrelative Beziehung festgestellt werden. Später hat dann, namentlich 
unter dem Einfluß der Forschungen von WıLson und der nach ihm 
benannten Linsenkerndegeneration sowie der Strümpell-Westphalschen 
Pseudosklerose, die Frage der Hirn-Leberbeziehung einen neuen Impuls 
erfahren. Aber auch hier kann man und konnte man keinen sicheren 
Zusammenhang feststellen, da das histologische Bild bei diesen 
Erkrankungen keine genügende Handhabe für den Nachweis einer exakten 
Beziehung zwischen Leberschädigung und Hirnleiden zu erbringen vermag. 
So kam es ja auch, daß gerade bei diesen klinischen Bildern mehr denn 
je die Frage der wechselseitigen Abhängigkeit von Leber- und Gehirn- 
veränderungen bestritten wird und die Frage, ob ein subordiniertes 
oder koordiniertes Verhältnis vorliegt, erscheint bis heute nicht gelöst. 
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Gleichwohl glaubte ich schon vor mehreren Jahren die Meinung vertreten 
zu dürfen, daß im histologischen Prozeß der Wilsonschen Krankheit 
gewisse Kriterien vorliegen, welche uns vielleicht berechtigen würden, 
die Annahme einer hepatotoxischen Wirkung zu vermuten. Dabei habe 
ich damals die Ansicht geäußert, daß vermutlich unter dem Einfluß 
der gestörten Entgiftungsfunktion der Leber toxische Produkte in den 
großen Kreislauf und damit an das Nervensystem gelangen, welche zu 
einer pathologischen Abwehrreaktion führen, die sich teils mit Erfolg, 
teils ohne einen solchen im Zentralnervensystem abspielt. Dabei habe 
ich damals schon darauf Gewicht gelegt, daß besonders die Neuroglia 
scheinbar durch diese giftigen Produkte alteriert wird und die Bildung 
der eigenartigen Alzheimerschen Zellen auf diese Erkrankungsform 
bezogen. Trotz meiner damals gemachten Beobachtungen, die selbst- 
verständlich vorläufig nur Hypothese bleiben mußten, konnte ich natür- 
lich zu jener Zeit keine Beweise für diese Annahme {finden und es soll 
nun der Zweck der vorliegenden Abhandlung sein, diese Lücke des 
damaligen Beweismateriales auszufüllen. 

Wir haben dann schließlich eine weitere Richtung in dieser For- 
schungsfrage sich entwickeln gesehen, die unter dem Einfluß der Unter- 
suchungen von FucHs und mir in der Literatur zu einer gewissen Be- 
wegung geführt hat. Ich meine damit die seinerzeitigen Arbeiten und 
Befunde über die experimentelle Guanidin-Intoxikation sowie über die 
Resultate, die wir bei der Eckschen Fistel am Hunde erzielen konnten. 
Meine damaligen Ergebnisse haben mir gezeigt, daß durch Eingriffe 
dieser Art eine Erkrankung des Zentralnervensystems zu erzeugen ist, 
welche wir als eine entzündliche qualifizieren können. Ich möchte mich 
dabei aber vollinhaltlich den Ausführungen jener Autoren anschließen, 
welche im Gegensatz zu Fuchs die Guanidin-Intoxikation und das 
Zustandsbild der Fleischvergiftung beim Eck-Hund als ein differentes 
bezeichnen. Auch ich bin der Meinung, daß diese beiden experimentellen. 
Erkrankungen keine identische Grundlage haben, und die zahlreichen 
experimentellen Arbeiten der letzten Jahre, die den Stoffwechsel solcher 
Experimentaltiere prüften, geben wohl ein unzweideutiges Bild von der 
sicher bestehenden Differenz der beiden Prozesse. 

Ich möchte nun bei dieser Gelegenheit auf einige Punkte 
zunächst hinweisen, welche mir durch die Polemik der letzten Jahre 
notwendig erscheinen. 

Zunächst möchte ich feststellen, daß, was die Frage der Guanidin- 
vergiftung anlangt, auf Grund der Untersuchungen anderer Autoren 
— ich erwähne hier besonders die Untersuchungen von KIRSCHBAUM — 
zum größten Teil eine Bestätigung meiner Befunde vorliegt, daß die 
Befunde am Nervensystem daneben aber gerade von jener Gruppe von 
Autoren, welche die Guanidinvergiftung als eine Tetanieerkrankung 


150 E. POLLAK: 


deuten, angezweifelt werden. Hier sei ganz besonders auf die verschiedenen 
Mitteilungen von HERXHEIMER hingewiesen. Diese Differenz in den 
Befunden beruht meiner Meinung nach zum großen Teile auf einer 
Ungleichheit der Anordnung des Experimentes. Während ich Gelegenheit 
hatte, Tiere zu untersuchen, welche mit salzsauerem Guanidin vergiftet 
wurden, war bei anderen Autoren, wie von FRANK, HERXHEIMER u. a.. 
das wesentlich giftigere Methyl- und Dimethyl-Guanidin herangezogen 
worden. Meines Erachtens ist es nun nicht gleichgültig, ob man einen 
Stoff verwendet, dessen Giftigkeitswert und Dosis stärker oder schwächer 
ist, da wir gerade aus Arbeiten der Nissl-Schule wissen, daß die Dosierung 
eines .Giftes einen erheblichen Einfluß auf den Charakter des Prozesses 
nimmt. Wir vertreten daher die Meinung, daß es nicht angeht, experi- 
mentelle Vergiftungen mit einem viel toxischeren Produkt heranzuziehen, 
einem Stoff, der schon durch seine Toxizität ganz andersartige Organ- 
schäden hervorzurufen imstande ist. Hat uns doch— um ein Beispiel der 
praktischen Neurologie heranzuziehen — gerade die Encephalitis epidemica 
gezeigt, daß bei jenen Fällen, welche unter dem Zeichen einer besonders 
hochgradigen toxischen, akutesten Erkrankung gestorben waren (es 
waren dies vorwiegend Fälle aus dem Jahre 1919 und 1920), bemerkens- 
werterweise der entzündliche Charakter des Prozesses fast gar nicht oder 
überhaupt nicht vorhanden war. Und häufig konnte man lediglich 
schwere degenerative Veränderungen, eventuell purpuraartige Blutungen 
als scheinbare Ursache des eigenartigen akuten choreiformen Krank- 
heitsbildes erkennen. Ich glaube nun aber, daß wir keine Berechtigung 
haben, diese Fälle, in denen die histologische Untersuchung den ent- 
zündlichen Charakter nach der Nissl-Lubarschschen Formel vermissen 
läßt, deswegen von der Encephalitis epidemica abzutrennen; wir können 
hier wieder nur einen von uns schon mehrfach vertretenen Standpunkt 
betonen, wonach das histologische Bild sehr häufig nicht in der Lage ist. 
eine sichere Abgrenzung einer nosologischen Einheit zu gewährleisten. 
Daß dies sich hier vorwiegend auf den Entzündungsbegriff bezieht, 
erscheint wohl klar. Dies aber ist der springende Punkt der Polemik 
der Autoren, welche bei ihren Guanidinversuchen keine entzündlichen 
Affektionen des Nervensystems gefunden haben und lediglich degene- 
rativ-produktive Veränderungen registrierten. Dabei spielt, wie bereits 
bemerkt, die Toxizität eine wesentliche Rolle. Das histologische Bild des 
Prozesses ist ja immer abhängig von der Reaktionsfähigkeit des 
Gewebes. Bei hochtoxischen Stoffen wird vermutlich auch die Reagibilität 
der mesenchymalen Strukturen erheblich geschädigt, weswegen dann 
eine durchaus veränderte, histologisch faBliche Prozeßform resultiert, 
die sich dann als rein ectodermal-degenerative Form präsentiert (siehe 
auch später). Schließlich muß man auch daran denken, daß gewisse 
Toxine das Mesoderm überhaupt nicht wesentlich integrieren, so daß 
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von diesem Gewebe überhaupt gar keine Reaktion entsteht 
(s. oben). 

Was nun in der neueren Literatur die Frage der histologischen 
Veränderungen beim Eck-Hund anlangt, so scheiden meines Erachtens 
die Untersuchungen von KIRSCHBAUM aus, da bei dessen Versuchstieren 
die charakteristischen Erscheinungen einer Fleischintoxikation gefehlt 
haben. Inwieweit aber die Befunde nach der neuen Methode von ENDERLEN 
operierten Eck-Hunde, die Györey und KLEINSCHMIDT mit einer 
typischen Intoxikation beobachteten und wo die histologische Unter- 
suchung negative Resultate im Zentralnervensystem brachte, für uns 
Bedeutung besitzen, läßt sich meines Erachtens nach nicht absolut sicher 
feststellen. Die Versuchstiere dieser Autoren wurden zu zahlreichen 
Stoffwechselversuchen verwendet und es erscheint uns vielleicht deswegen 
möglich, daß eine Differenz.zwischen unseren Befunden besteht, weil die 
Tendenz der beiden Versuchsreihen eine differente war. Während es 
Fucas seinerzeit darauf ankam, das schwere hyperkinetische Vergiftungs- 
bild in höchster Ausbildung zu erzielen und das Tier gewissermaßen 
auf dem Höhepunkt der Erkrankung eingehen zu lassen, war ja die 
Richtung der Untersuchungen der vorgenannten Autoren eine andere, 
indem sie unter Prüfung der Stoffwechselverhältnisse den Zustand zu 
verändern trachteten und hiebei auch eine Abänderung des Zustands- 
bildes erzielen konnten. Durch diese Variation des Versuches, durch 
Veränderung der toxischen Bedingungen wird selbstverständlich die 
Situation verändert, wobei wir aber auch zugeben können, daß die 
Möglichkeit ja immer vorhanden ist, daß auch die Anlegung der Eckschen 
Fistel nicht immer entzündlichen Prozeß bedingen muß. Wir haben 
auch nie die Meinung vertreten, die entzündliche Reaktion des 
Gewebes als eine obligate zu betrachten, und wir werden wohl mit 
größter Wahrscheinlichkeit annehmen müssen, daß bei einem solchen 
endotoxischen Prozeß beträchtliche individuelle Schwankungen vor- 
kommen können, zumal gerade bei der Anlegung der Eckschen Fistel es 
bekannt ist, daß infolge der variablen Entstehung von kollateralen 
Kreisläufen die auch oft tadellos durchgeführte Fisteloperation in ihren 
Auswirkungen illusorisch gemacht wird. 

Es seien im weiteren noch ein paar Worte hinzugefügt über die Frage 
der Auffassung der Guanidin-Intoxikation und der Tetanie. Die Beweise, 
welche von verschiedenen Seiten, namentlich von PATON und seiner 
Schule, sowie von FRANK und seinen Mitarbeitern, ferner von HErx- 
HEIMER, erbracht wurden, diese gesamten Befunde erscheinen uns keines- 
wegs absolut stichhältig, um so mehr als zahlreiche Befunde der vorher- 
genannten Autoren durch andere Forscher abgelehnt werden. Ich möchte 
hier nur besonders hervorheben, daß die Meinung Parons, wonach bei 
manifester Tetanie Guanidin in vermehrter Menge im Blute vorkommt, 
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von Rarna und LIEGMANN widerlegt wurde. Es ist auch wichtig, daß, 
im Gegensatz zu den Feststellungen von HERXHEIMER, die vorher 
genannten Autoren eine Zunahme der tetanischen Erkrankungen durch 
Guanidingaben nicht beobachten konnten. Was aber schließlich besonders 
wichtig erscheint und was von den meisten Autoren als wesentlich 
betrachtet wird, das ist der Einfluß der Kalziumzufuhr bei Guanidin- 
Intoxikation. Wir möchten zwar von vornherein betonen, daß es An- 
gaben in der Literatur gibt, welche die Kalziumzufuhr bei Guanidin- 
Intoxikation als effektlos bezeichnen; beim Eck-Hund z. B. wirkt gerade 
die Zufuhr von Säure bessernd. Aber auf diese Befunde möchten wir 
schon aus prinzipiellen Gründen keinen wesentlichen Nachdruck legen, 
ist es uns doch aus der menschlichen Pathologie des Nervensystems 
bekannt, daß bei zahlreichen Störungen, die mit Veränderungen des 
Tonus, bzw. mit Hyperkinesen einhergehen, besonders aber bei den 
meisten Krampferkrankungen, eine Kalziumzufuhr oft eine wesentliche 
Besserung des Zustandes bedingt; und wir würden wohl mit Recht 
bezweifeln, wenn wir diese lediglich auf eine Veränderung der von der 
Parathyreoidea aus geleiteten Stoffwechselvorgänge bezögen. Diese 
Annahmen sind schon deswegen unsicher, weil wir ja wissen, daß der 
Angriffspunkt des Kalziums in der Peripherie liegt, wo mannigfache 
Faktoren wirksam werden und daher die Annahme einer sicheren 
Abhängigkeit vom Apparat der Nebenschilddrüsen nicht angängig ist. 
Die Erfolge also, die durch die Kalziumzufuhr bei Guanidintieren mit 
typischen Vergiftungserscheinungen bestehen, unbedingt auf die gestörte 
Epithelkörperfunktion zurückzuführen, erscheint uns keineswegs be- 
gründet, und ebenso erscheinen uns daher all jene Befunde, welche über 
Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit berichten, nicht von solcher 
Bedeutung, nachdem uns auch hier Erfahrungen bei Menschen zeigen, 
daß auch unter ganz anderem Gesichtspunkte ähnliche Reaktionen 
entstehen können. Ebenso weisen die Versuche von ELrras mit Säure- 
vergiftung darauf hin, daß auch unter ganz anderen Momenten bei 
Störungen des Säurebasen-Gleichgewichtes ähnliche Veränderungen der 
elektrischen Reaktionen sich zu entwickeln vermögen. 

Dieser ganze Fragenkomplex der Guanidin-Intoxikation, dessen 
Beziehung zu den essentiellen Lebererscheinungen uns auch noch nicht 
sichergestellt erscheint, ist schließlich dann noch durch die Tatsache 
kompliziert, daß nicht nur die Art des Guanidinkörpers, sondern auch 
die Dosierung jedes einzelnen dieser Stoffe in der Lage ist, die Wirkung 
auf das Nervensystem zu verändern, bzw. dadurch andersartige histo- 
logische Prozesse zu bedingen. Ich habe schon vorher einmal bemerkt, 
daß es keineswegs gleichgültig ist, ob das Tier gewissermaßen perakut 
vergiftet wird oder ob der schleichende Vorgang bei der Entstehung des 
toxischen Zustandes eingeschlagen wird. Ich möchte auf Grund neuerer 
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Untersuchungen wieder daran festhalten, daß bei vorsichtigerer Do- 
sierung vom Typus eines mehr subakuten Vergiftungsprozesses die 
charakteristischen histologischen Reaktionen einer typischen Entzündung 
im NıssLschen Sinne oft nicht zustande kommen, daß vor allem die Infil- 
tration der Gefäße und Meningen verschwindet und lediglich ein Bild 
entsteht, das dann im wesentlichen jenem gleicht, das wir von anderen 
Autoren als das charakteristische Substrat der Guanidin-Intoxikation 
beschrieben sehen. Wir finden dabei einen eigenartigen Parallelismus, 
der sich einmal darin zeigt, daß das Qualitative und Quantitative eines 
Toxins entscheidend für die folgende Reaktion des Nervensystems ist, 
wobei wir vielleicht noch speziell ein wesentliches Merkmal zwischen 
den beiden Momenten hervorheben wollen. Die hochtoxische Reaktion, 
nämlich wenn sie sehr kurze Zeit dauert, zeigt ein auffallendes Über- 
wiegen der degenerativen Vorgänge, wobei die eigenartigen zellnekro- 
tischen Vorgänge besonders im Vordergrund stehen. Die Neuroglia 
zeigt zwar eine pathologische Reaktion, die wir als eine gemischte be- 
zeichnen müssen, indem wir pro- und regressive Veränderungen neben- 
einander finden, man könnte fast sagen, sich die Wage halten. Im zweiten 
Falle der subakuten, sagen wir vorsichtigeren Giftmedikation, sind selbst- 
verständlich die degenerativen Parenchymveränderungen gleichfalls 
vorhanden. Es sind hier vielleicht die akut-nekrotischen Zellverände- 
rungen geringer, es finden sich mehr die Erkrankungsformen schwerer 
Affektionen, daneben aber tritt die progressive Komponente der Glia- 
reaktion immer deutlicher hervor und das Überwiegen der progressiven 
gegenüber den regressiven Gliastrukturen ist ein Beweis dafür, daß das 
Filternetz der Neuroglia gewissermaßen die genügende Energie zur 
Entgiftung besitzt, welche sie befähigt, auch ohne Aktivieren des mesen- 
chymalen Apparates die pathologischen Abbaureaktionen im Nerven- 
system durchzuführen. 

Das sind Momente, welche für die Beurteilung dieser Frage von 
großer Wichtigkeit sind, Momente, die gar nicht, besonders von seiten 
jener Autoren, die das rein Experimentelle des Stoffwechsels im Auge 
haben, berücksichtigt werden und doch Tatsachen sind, die prinzipielle 
Bedeutung besitzen, nachdem sie auch für sämtliche toxische Er- 
scheinungen des Nervensystems Gültigkeit haben dürften. 

Sind also diese experimentellen Versuche in der Lage gewesen, die 
Bedeutung der Leber für die Gehirnveränderungen wieder von einer 
anderen Seite her zu beleuchten, so haben sie aber bis heute eigentlich 
keinen sicheren praktischen Wert gewinnen können, zumal wir bei 
Menschen keine diesbezüglichen Beobachtungen machen konnten und 
außerdem noch die wesentliche Frage unbeantwortet ist, ob bei Leber- 
erkrankungen selbst die Toxizität des Guanidin eine entscheidende 
Rolle spielt, zumal, wie Raıpa und LIEGMANN ganz richtig bemerken, 
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es noch unbewiesen ist, ob die im Körper vorkommenden Guanidinmengen 
eine biologische Wirksamkeit entfalten und es daher auch zweifelhaft 
ist, ob das Dimethyl-Guanidin unter die „körpereigenen Pharmaka“ 
nach FRANK gezählt werden kann. 

Ich möchte nun im folgenden an der Hand zweier Fälle der mensch- 
lichen Pathologie zum Problem der Leber-Gehirnbeziehung Stellung 
nehmen, wo wir zu erweisen hoffen, daß tatsächlich ein Beziehungs- 
moment besteht. welches morphologisch faßbar ist und welches uns einen 
neuen Einblick in die Entstehung und vielleicht auch Funktionen der 
Neuroglia zu geben vermag. 


Im ersten Falle (den Fall verdanke ich Hern Dr. VocL vom Kranken- 
haus der Kaufmannschaft in Wien, der diesen Fall klinisch ausführlich an 
anderer Stelle publizieren wird) handelt es sich um einen Patienten, J. F.. 
5l Jahre, Reisender. Der Vater starb an Leberzirrhose. 

Eingetreten am 10. Dezember 1925, berichtet er, daß er schon im Jahre 
1917 einen Ikterus hatte, im Jahre 1922 zum zweiten Male mit Gallenstein- 
anfällen und Fieber. Seit 14 Tagen wieder Gelbfärbung der Augen. Der 
Harn dunkel, Stuhl hell, Hautjucken. Damals wurde eine hochgradige 
Eosinophilie festgestellt sowie eine starke Gewichtsabnahme. 

Der objektive Befund des Patienten zeigte einen Ikterus; Pupillen 
zeigen normale Reaktion, leichter Zungentremor, freies Sensorium; leichte 
Gelbfärbung des Gaumens, Lebervergrößerung, die handbreit unter den 
Rippenbogen reicht, die Oberfläche grobhöckerig und gewulstet, die Konsi- 
stenz im wesentlichen erhöht, doch stellenweise fast fluktuierend weich. 
Sehnenreflexe vollständig normal. 

Am 23. Jänner 1926 wird Patient neuerdings in dem Krankenhaus auf- 
genommen, nachdem er in den letzten Tagen Schwindelgefühl hatte, so daß er 
umzusinken drohte. Geringer Appetit. Seit drei Tagen ist der Patient wie 
verloren. Er erinnert sich nicht an die nächstliegenden Dinge, sucht fort- 
während nach Ausdrücken. Diese Benommenheit nimmt in den letzten 
Tagen zu und ist seit heute morgen sehr stark. 

Bei der Untersuchung des Patienten zeigt sich das Sensorium aus- 
gesprochen getrübt, reagiert kaum auf Anruf, einfache Aufforderungen 
werden nicht befolgt. Patient läßt Harn unter sich. Steigerung der Reflexe, 
rechts stärker als links. Babinski rechts angedeutet, links nicht vorhanden. 
Oppenheim hingegen links ausgesprochen, rechts fehlend. Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe, mäßiggradige Tachykardie. Pupillen normal. Die Leber 
zeigt nun gegenüber dem seinerzeitigen Aufnahmebefund unveränderten 
Zustand. Es besteht eine geringe subikterische Verfärbung der Bindehaut. 

Nach einer Kochsalzinfusion kommt es zu einer sofortigen Aufhellung 
des Sensoriums. Patient spricht ziemlich klar. Ein vorgenommener Galak- 
toseversuch zeigt keine positive Ausscheidung. Es werden im ganzen 0,4g 
Zucker ausgeschieden. Am Nachmittag dieses Versuches zunehmende Unruhe 
und Verworrenheit und verstärkter Ikterus. Am nächsten Tag starke aoporöse 
Benommenheit mit Ikterus. Auf Venenpunktion und Tropfklysma Besserung 
des Sensoriums, um dann im Laufe der kommenden Tage sich eigentlich 
wesentlich zu bessern, so daß Patient das Bett zeitweise verlassen konnte. 

Bei der Untersuchung, vier Wochen nach seiner Aufnahme, zeigt Patient 
ein im allgemeinen euphorisch-psychisches Verhalten, ist aber schwer besinn- 
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lich und zeigt Iterationen der Sprache, indem er oft einen Satz oder auch 
nur ein Wort mehrere Male nacheinander wiederholt. Die Sprache ist dabei 
langsam, etwas stoßweise und skandierend. Auffallende Haltung im Stehen, 
vornübergeneigter Kopf mit ziemlich starkem, manchmal ausgesprochen 
dementem Ausdruck, nach vorn hängenden Armen und im Knie leicht ge- 
beugten Beinen. Schleppender Gang, öfters Stolpern mit Fallneigung nach 
vorn. Beim Rombergversuch leichtes Taumeln. Grobschlägiges Zittern 
der Hände, besonders intentionell. Leichte Ataxie beim Finger-Nasenversuch. 
In den folgenden Wochen bessert sich der Zustand. Der Tremor sehr ungleich, 
fehlt oft, ist aber an einzelnen Tagen wiederum viel deutlicher. 

Am 10. Juni 1926 dritte Aufnahme des Patienten. Er hatte sich nach 
der früheren Entlassung wohl gefühlt, zeigte aber eine allgemeine Körper- 
schwäche, so daß er nur kurze Zeit gehen konnte. Es bestand kein Icterus. 
Das Bewußtsein war immer klar, doch zeitweise war Patient schwer besinnlich, 
die Sprache ausgesprochen verlangsamt. Wiederholt starker Tremor der 
Hände, so daß der Patient das Eßbesteck nicht halten konnte. Vor zwei Tagen 
plötzliche Trübung des Sensoriums. Der Patient wurde so schwerfällig und 
steif, daß er sich nur mit Mühe erheben konnte. Er war sich seiner Unbeholfen- 
heit so deutlich bewußt, daß er weinte. Am folgenden Tage beständige Zu- 
nahme der Benommenbheit, so daß Patient fast ständig zu schlafen schien, 
kaum auf Anruf reagierte, Stuhl und Harn unter sich ließ. Mehrfach galliges 
Erbrechen und seit der Nacht tiefste Bewußtlosigkeit. 

Bei der objektiven Untersuchung zeigt sich kein Ikterus. Das Sensorium 
komatös, keinerlei Reaktion. Sehnenreflexe lebhaft, beiderseits Babinski 
angedeutet, kein Klonus. Pupillen normal, Lebertumor unverändert. Kein 
Ascites. Im Harn Urobilin stark vermehrt, kein Gallenfarbstoff. Auf Venen- 
punktion und subkutane Kochsalzinfusion keine Änderung des Zustandes. 

Hingegen erwacht Patient nach intravenöser Injektion von 2cem 
Euphyllin. Vertiefte Atmung, Öffnen der Augen. Im Laufe der nächsten 
Viertelstunde tritt Aufhellung des Bewußtseins ein. Patient erkennt seine 
Umgebung, gibt auf Befragen richtige Auskunft und ißt reichlich zu Mittag. 
Nachmittag neuerlicher Verfall in tiefes Koma. Durch Euphyllin wieder 
geringe, rasch vorübergehende Aufhellung des Bewußtseins, dann tiefes 
Koma. Nach Lumbalpunktion, bei der l5cem entlassen werden, wonach 
eine geringe Aufhellung des Sensoriums erfolgt, spricht Patient lallend und 
unverständlich, trinkt etwas Wasser und verfällt neuerdings in tiefes, voll- 
kommenes Koma. Der Liquor ist klar, schwach gelbliches Kolorit. Wasser- 
mann negativ, Goldsol positiv. Fermentat. Abbau für Leber positiv. Am 
nächsten Tag tiefstes Koma, oft schnarchende Atmung, kaum tastbarer 
sehr frequenter Puls. Am nächsten Tag Exitus. 

Die Obduktion ergibt: Karzinom des Pankreaskopfes von Apfelgröße 
mit mächtigen multiplen Metastasen in der stark vergrößerten, mit dem 
Diaphragma innig verwachsenen Leber; Metastasen der regionären Lymph- 
drüsen, besonders an der Leberpforte, mit Kompression der Vena porta, 
eitrige Bronchitis, lobulare Aspirations-Pneumonie. Hochgradiges Ödem der 
Leptomeningen und des Gehirns. Sonst o. B. 


Die histologische Untersuchung des makroskopisch eigentlich 
negativen Gehirns zeigt einen eigenartigen Befund. Im Cortex erkennt 
man verschiedenartige degenerative Vorgänge, besonders in dem grauen 
Anteil der Hirnrinde. Man sieht einen Teil der Ganglienzellen erkrankt, 
ohne aber daß durch diese Affektion der Aufbaucharakter der Rinden- 
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struktur verändert wird. Stellenweise kann man zwar eine stärkere 
Beeinträchtigung dieses oder jenes Zonenabschnittes feststellen, doch 
kann man nicht mit Sicherheit eine spezielle Bevorzugung einer Schichte 
oder eines Rindensektors bemerken. Die Erkrankung der Nervenzellen 
ist im wesentlichen eine diffuse, zeigt in feineren Details kein Hervor- 
treten irgendeiner besonderen morpho-pathologischen Type. Ganz 
vereinzelt kommt es zu mehr lokalisierten Zellausfällen von herdförmigem 
Typus, wobei eine sichere Abhängigkeit vom Blutgefäßapparat nicht 
immer zu erweisen ist, mitunter aber der Ausfall sich an die Gefäß- 
umgebung hält. Neben dieser parenchymatösen Degeneration der Rinde 
zeigt sich dann eine 
eigenartige Veränderung 
eines großen Teiles der 
kortikalen Glia, die sich 
zu einem relativ großen 
Anteil in Zelltypen umge- 
wandelt hat, die durchaus 
jenen Formen gleichen, 
die wir als ALZHEIMERsche 
Zellen bei der Pseudo- 
sklerose, bzw. bei der 
Wilsonschen Krankheit 
kennen gelernt haben: 
große Zellen, die in 
unserem Falle größten- 
teils nur als Kerne sicht- 
bar sind, die typisch auf- 
fallend hellen monströsen 
Elemente, die oft eigen- 
artig bizarre Einkerbun- 
gen und Formen zeigen, 
die meist einen besonders stark hervortretenden Nucleolus — mitunter 
auch mehrere — besitzen, sonst aber ein mangelndes oder nur 
sehr dürftig vorhandenes Chromatingerüst zeigen (s. Abb. 1 und 2). 
Vereinzelt sieht man dann auch jene typischen Zellen, wo die exzessiv 
gewucherten Kerne von relativ großen Plasmamassen umflossen 
sind, Strukturen, die sich selbst wieder durch eine geringe Farb- 
affinität auszeichnen. 

Es ist nun bemerkenswert, daß diese eigenartigen Gliazellen sich 
durchaus in der ganzen Hirnrinde finden, und zwar in sämtlichen Schichten 
des Rindengraues. Besonders auffallend sind dann diese Kernkolosse 
in der Nachbarschaft der Ganglienzellen, wo sie dann die Ganglien- 
zellkerne an Größe wesentlich überragen. Um so markanter sind dann 
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diese Bilder an jenen Stellen, wo die eigenartigen Gliakerne sich als 
Trabantzellen periganglionär angeordnet haben und dadurch besonders 
deutlich aus dem Rahmen einer normalen Rindenkonfiguration heraus- 
fallen. Wir möchten betonen, daß bei weitem nicht alle Ganglienkerne 
der Rinde diese eigenartige Umformung erfahren haben, sondern daß ein 
Großteil der Gliazellen die normale Struktur bewahrt hat. Eine 
besondere Bevorzugung einer Rindenregion können wir auch, wie bereits 
gesagt, nicht betonen und die Anwesenheit der eigenartigen Zellen ist 
in den verschiedenen Lappen der Großhirnrinde im wesentlichen die 
gleiche. 

Stammganglien: Was die Veränderung in den Stammganglien 
anlangt, so sehen wir hier hauptsächlich folgendes: Im Striatum finden 
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Abb. 2 


sich eigenartige Veränderungen derart, daß wir z. B. die kleinen Gan- 
glienzellen relativ intakt finden, weder qualitativ noch quantitativ 
erheblich geschädigt. Hingegen läßt sich zunächst eine allerdings un- 
gleichmäßige Verminderung der großen Zellen wahrnehmen und die 
vorhandenen zeigen zum großen Teile Veränderungen, die über das 
normale Maß hinausgehen. Zahlreiche dieser Zellen bieten das Bild 
einer schweren Erkrankung mit hochgradiger Affektion des Kernes 
und des Plasmas, doch fällt es uns auf, daß wir von einer Verfettung 
auffallend wenig finden, ein Befund, der um so überraschender ist, als 
wir ihn sonst bei Karzinomkranken relativ häufig anzutreffen gewohnt 
sind. Außerdem zeigt sich dann hier im Striatum, vielleicht noch stärker 
als in der Hirnrinde, die Umformung der Gliaelemente in die eigen- 
artigen Alzheimerschen Kerntypen, wobei wir, abgesehen von der 
quantitativ größeren Beteiligung, auch eine qualitativ stärkere Aus- 
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bildung dieser Formen beobachten können. Hier ist schon ein großer 
Teil der vorhandenen Gliaelemente dieser eigenartigen Erkrankung 
und Umformung unterlegen, und bei starker Vergrößerung sehen wir 
wohl in jedem Gesichtsfeld mehrere solche Gliakerne und Zellen als 
charakteristisches Bild dieser Region. 

Im Globus pallidus sind die Veränderungen wieder wesentlich 
geringer. Sowohl an Zahl als im morphologischen Bau sind die Gan- 
glienzellen hier als normal zu bezeichnen und es bestehen nur geringe 
Abänderungen von der Norm im Rahmen physiologischer Schwankungen. 
Auch die Anwesenheit atypischer Gliakerne ist hier auf ein Minimum 
reduziert, so daß dieses Ganglion eigentlich als normal zu bezeichnen ist. 


Anders wieder sind die Verhältnisse im Thalamus opticus. Es 
zeigen zwar die Ganglienzellen nicht jenes Erkrankungsstadium, wie wir 
es in der Rinde oder an den großen Zellen des Striatum gesehen haben. 
Hier ist der größte Teil der Ganglienzellen relativ intakt und vielleicht 
tritt hier höchstens der Verfettungsgrad einzelner Zellen deutlich hervor. 
Hingegen überrascht uns hier wieder die enorme Menge der atypischen 
Gliakerne, der eigenartigen Alzheimerschen Zellen, die hier in größter 
Menge sich vorfinden und fast das Gros der vorhandenen Gliaelemente 
repräsentieren. 

Die Substantia nigra zeigt ein normales Verhalten. Sowohl 
die pigmentierten wie die nichtpigmentierten Teile bieten bezüglich 
ihres Ganglienzellgehaltes normale Verhältnisse und vereinzelte zu- 
grunde gehende und herumlagerndes dunkles Pigment sind kein Beweis 
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für das Vorhandensein irgend einer wesentlichen Erkrankung dieses 
Zentrums. Wir sehen aber auch hier neben der Mehrzahl normaler oder 
gewöhnlich hyperplastischer Gliazellen auch wiederum umgewandelte 
Alzheimertypen, hier jedoch schon wesentlich in der Minderzahl vor- 
handen. 

Im Nucleus dentatus des Kleinhirns erkennen wir wieder 
schwerere Veränderungen der Ganglienzellen. Man sieht zum Teil Ausfall 
von Zellen aus dem charakteristischen Kranz dieses Kernes, so daß ein- 
zelne Zacken relativ zellarm und verödet erscheinen. Anderseits wieder 
gibt es Stellen, wo die Ganglienzellen mehr geschwollen sind, auffallend 
gebläht erscheinen und eine mehr homogenisierende Erkrankungsform 
erkennen lassen. Auch hier finden sich dann neben dieser ganglionären 
Erkrankung wieder atypische Gliakerne, doch fällt es vielleicht auch auf, 
daß die Zahl hier geringer ist als in den früher beschriebenen Zentren. 

Fassen wir nun kurz den Befund, den wir in diesem Falle erhoben 
haben, zusammen, so müssen wir feststellen, daß es sich um eine diffuse 
degenerative Erkrankung des Zentralnervensystems handelt. Wir sehen 
den unspezifischen und uncharakteristischen degenerativen Parenchym- 
zerfall, der eine wesentliche Bevorzugung nur im Gebiete des Kortex, 
im Striatum und im Nucleus dentatus cerebelli zeigt; daß weiters sowohl 
der Globus pallidus wie die Substantia nigra als vollständig intakt zu 
bezeichnen sind. Der Erkrankungsprozeß ist ein diffus degenerativer, 
ohne Abhängigkeit vom Gefäßsystem und ohne irgend ein Zeichen einer 
wesentlichen Reaktion seitens desselben. Geringgradige Wandverände- 
rungen lassen sich eventuell auch unschwer als Sekundärveränderungen 
qualifizieren, wie wir sie ja bei rein degenerativen Prozessen des Nerven- 
systems häufig zu beobachten Gelegenheit haben. Neben diesem chronisch 
degenerativen Parenchymzerfall findet sich eine diffuse Erkrankungsart 
der Glia, ganz nach dem Typus der ALZHEIMERschen Zellen bei der Pseudo- 
sklerose. Wichtig ist es, daß die Entwicklung dieser Zellformen sich nicht 
auf gewisse Zentren elektiv beschränkt, sondern daß diese Gliaelemente 
diffus im ganzen Organapparat des Nervensystems sich nachweisen 
lassen, auch an solchen Stellen, wo eine auffallende Erkrankung des 
Nervengewebs nicht vorliegt. Wir müssen daher auf Grund dieses Be- 
fundes die Meinung vertreten, daß die Entwicklung dieser Zellen etwas 
Primäres darstellt, also von der Parenchymerkrankung unabhängig ist. 

Wir wollen nun über einen zweiten Fall ganz kurz berichten, der 
uns durch einen Zufall in die Hand geraten ist. 

Es handelt sich hier um 68jährigen Mann, der durch längere Zeit an 
der II. medizinischen Klinik gelegen ist, und zwar mit den klinischen 
Erscheinungen einer Lebererkrankung, die man als ein Karzinom der Leber 
deuten mußte. Erscheinungen seitens des Zentralnervensystems haben 
während der gesamten Beobachtungsdauer dieses Patienten nie bestanden, 
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bis zuletzt ein typisches Leberkoma aufgetreten ist, in welchem dann der 
Patient zugrunde ging. 

Bei der Obduktion fand sich nun ein primäres Leberkarzinom in 
einer zyrrhotischen Leber angesiedelt, also eine eigenartige Doppel- 
erkrankung der Leber seltenster Art. Die histologische Untersuchung 
der Leber ergab eine enorm hochgradige Zerstörung der Leberzellen, ein 
primäres Leberkarzinom und eine hochgradige mit starker Bindegewebs- 
neubildung einhergehenden Zirrhose. Das Zentralnervensystem, das mir 
zur Verfügung gestellt wurde, zeigt makroskopisch keine Abweichung 
von der Norm und mikroskopisch zeigt sich nur ein einziger überaus 
charakteristischer Befund. Im ganzen Zentralnervensystem finden sich 
leichte Parenchymveränderungen mäßigen Grades, wie man sie bei lange 
erkrankten und kachektischen Patienten gewöhnlich beobachten kann, 
mäßiggradige oder auch höhere Formen der Ganglienzellverfettung und 
atrophische oder sonstige uncharakteristische Erkrankungen der Nerven- 
zellen, daneben aber, genau so wie im ersten Fall, im ganzen Zentral- 
nervensystem, wieder nicht auf ein bestimmtes Gebiet lokalisiert, eine 
gewisse Menge von Gliazellen, die auch die Umformung zur Alzheimer- 
type erkennen lassen. Dabei möchten wir aber betonen, daß sowohl 
quantitativ als auch qualitativ in der Entwicklung dieser Zellen ein 
erheblicher Unterschied besteht. Wir sehen nämlich hier zwar reichlich 
Zellen, welche dem reinen Typus der Alzheimerschen Zellen entsprechen, 
während das Gros der übrigen Gliazellen vielfach jenen Übergangsformen 
entspricht, wie sie auch JAKOB jüngst bei verschiedenen anderen Er- 
krankungen festgestellt hat, und die möglicherweise Zwischen- oder 
Vorstufen der eigentlichen Alzheimerschen Zelltype darstellen dürften. 
Jedenfalls finden sich charakteristische Zellen dieser Art diffus im Gewebe, 
ohne aber eine wesentliche Dominanz im morphologischen Bilde zu 
bewirken, was ja auch bei dem negativen klinischen Verhalten ohne- 
weiters einleuchtet. 

Ferner konnte ich auch in einem weiteren Falle einer anderen 
Beobachtung eines typischen Koma hepaticum gleichfalls Zellen fest- 
stellen, welche man als ALZHEIMERsche Zellen qualifizieren kann, wodurch 
dieser Befund einen gewissen Grad der Konstanz zu besitzen scheint. 

Ich möchte aber noch schließlich zur Ergänzung auf einen weiteren 
Fall kurz hinweisen, den ich an anderer Stelle, gemeinsam mit PAPPEN- 
HEIM, beschreibe, wo es zu einer spongiösen Entartung im Bereiche des 
Striatum sowie ganz besonders im Nucleus dentatus gekommen war, 
bei einem Falle, wo klinisch ein Bild bestand, das eine Mischung pyra- 
midaler und extrapyramidaler Symptome geboten hat, und wo man auch 
an ein der Wırsonschen Krankheit nahestehendes Syndrom im Anfang 
dachte. In diesem Falle bestand hingegen keine Leberaffektion, wodurch 
er ja a limine aus dieser letztgenannten Krankheitsgruppe ausscheidet. 
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Es ist nur wichtig, daß wir hier bei diesem Falle ausgesprochener 
schwerster spongiöser Erkrankung nirgends Alzheimersche Zellen 
feststellen konnten, daß also hier auch in dieser Weise eine Differenz 
gegenüber der Wilson-Pseudosklerosegruppe besteht. 

Wenn wir nun an Hand des vorgebrachten Materiales resumierend 
feststellen, daß bei drei Fällen unserer Beobachtungen, die mit schwerer 
primärer Lebererkrankung einhergegangen sind, Fälle, wo es zu einer 
weitestgehenden Zerstörung des Lebergewebes gekommen ist, stets ein 
eigenartiger gleichlautender histologischer Befund vorliegt, so glauben 
wir uns zu dem Schlusse berechtigt, anzunehmen, daß die bei allen diesen 
Lebererkrankungen vorkommenden Alzheimerschen Gliazellen, so 
wie ich es seinerzeit vermutet habe, auf die Lebererkrankung zu beziehen 
sind. Wir müssen also annehmen, daß scheinbar bei Erkrankungen der 
Wilson-Pseudosklerosegruppe und bei den von mir beschriebenen Fällen 
die Entwicklung der atypischen Gliazellen Folge der hepatotoxischen 
Komponente des Prozesses sind. Dabei müssen wir uns vorstellen, daß 
diese eigenartige Gliaumformung isoliert vorkommen kann, ohne daß 
sie an irgend eine wesentliche Erkrankung des Parenchyms gekoppelt 
sein muß. Wir sehen daher auf Grund unserer Beobachtungen, daß die 
Entwicklung der Alzheimerschen Zellen ein Vorgang ist, der für sich 
allein eine spezifisch-spezielle Bedeutung besitzt, und daß ihre Entwick- 
lung nicht unbedingt mit einer Parenchymerkrankung einhergehen muß. 
In diesem Sinne sehe ich mich genötigt, meine seinerzeitige Annahme 
über die Entstehung des Status spongiosus zu widerrufen, indem hier 
der vierte Fall, verglichen mit den drei ersten zeigt, daß die beiden 
Bilder: die spongiöse Entartung auf der einen Seite und die Alzheimersche 
Gliazellveränderung auf der anderen Seite, zwei voneinander vollständig 
unabhängige histologische Vorgänge sind, daß also für die Entstehung 
der spongiösen Entartung die Entwicklung der Alzheimerschen Gliazelle 
vollständig belanglos ist. Wichtig aber erscheint es uns auf Grund 
unserer Befunde, daß scheinbar bei Lebererkrankungen, wo eben die 
entgiftende Funktion der Leber eine namhafte Einschränkung oder 
Schädigung erfahren hat, in erster Linie eine Schädigung, bzw. formale 
Abänderung der Glia erfolgt, die ja als Filtrationsapparat oder Gift- 
bindungsstätte sicherlich eine wesentliche Bedeutung besitzt. Ob es 
sich allerdings dabei um Formen handelt, welche einer gesteigerten 
Funktionstätigkeit der Glia entsprechen, erscheint uns nicht ganz wahr- 
scheinlich, zumal wir viel eher annehmen müssen, daß diese von JAKOB 
so treffend beschriebene Koordination progressiver und regressiver Stigmen 
an diesen Zellen auf eine erhöhte Tätigkeit mit sekundärer Überlastung 
hinweist und schließlich Zelltod zur Folge hat. Jedenfalls glauben wir 
uns auf Grund des vorgebrachten Materiales berechtigt, die Entwicklung 
der bisher genetisch dunklen ALZHEIMERschen Zellen als toxisch bedingte 
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Produkte anzusehen und in ihnen ein sicheres Kriterium wenigstens für 
jene Fälle zu erblicken, wo es zu besonders hochgradigen Funktions- 
störungen der Leber gekommen ist. Wir glauben schon heute vermuten 
zu können, daß bei geringgradiger Erkrankung der Leber dieser Befund 
wahrscheinlich vermißt werden wird, wie ja schon die eingangs er- 
wähnten Untersuchungen namentlich der französischen Literatur gezeigt 
haben. Daß dabei auch schließlich eine gewisse Chronizität des Pro- 
zesses notwendig zu sein scheint, ist auch wichtig, nachdem bei den 
Fällen akuter gelber Leberatrophie dieser Befund vermißt wird und ich 
ihn selbst bei drei einschlägigen Fällen nicht nachweisen konnte. 

Schließlich sei nochmals darauf Wert gelegt, daß es vielleicht durch 
unsere Beobachtungen gelungen ist, das einheitliche histologische Bild 
der Wilson-Pseudosklerosegruppe genauer zu analysieren, indem das 
rätselhafte Zusammenvorkommen von spongiöser Entartung und Alz- 
heimerschen Zellen als Folge zweier differenter Prozesse aufzufassen 
sind, die pathogenetisch verschiedene Wurzeln besitzen. 


Das Verhalten der Kerne am Boden des IN. Ventrikels 
bei Hydrozephalus 
Von 
cand. med. Alfred Auersperg 


Mit 5 Textabbildungen s 


Während die anatomischen Verhältnisse des Tuber cinereum weit- 
gehend klargestellt sind, bewegt sich die physiologische Forschung über 
dieses Gebiet völlig im Hypothetischen. Es scheint demnach geboten, 
alles heranzuziehen, was unter Umständen ermöglicht, die Funktion 
zu erschließen. Traumatische Läsionen sowie Zerstörung dieses Gebietes 
durch Tumoren sind schon wiederholt in diesem Sinne verarbeitet worden. 
Das Verhalten dieser hypothetischen Zentren bei chronisch schädigender 
Einwirkung ist meines Wissens noch nicht gründlich überprüft worden, 
weshalb ich zunächst daran ging, diese Verhältnisse am chronischen 
Hydrozephalus zu untersuchen. 

Untersucht wurden drei Hydrocephali, bei denen das Tuber zu 
einem seidenpapierdünnen Häutchen umgewandelt war. Zwei davon ver- 
danke ich dem besonderen Entgegenkommen des Herrn Hofrat sta: 
BERG, eines stammt aus dem Wiener Versorgungshaus und wurde von 
Prof. PArpENHEIM dem neurologischen Institut zur Untersuchung über- 
lassen. Es sei mir erlaubt, an dieser Stelle hiefür meinen Dank auszu- 
sprechen. 

Fall 1. S. W. 13 Jahre (Mädchen). 

Anamnese: Mit 5 Jahren Mittelohrentzündung. Seither zeitweise 
Kopfschmerzen und Erbrechen. Seit drei Jahren nimmt der Visus ab. Das 
Kind klagt häufig über Kopfschmerzen im Hinterkopf. Häufiges Erbrechen. 
Das Sehvermögen hat sich in der letzten Zeit sehr verschlechtert, so daß nur 
mehr hell und dunkel empfunden werden kann. Seit ungefähr 8 Tagen 
bemerkt die Mutter eine erschwerte Atmung. Das Kind war geistig sehr rege. 

Status: Für sein Alter kleines mageres Kind. Brachyzephaler Schädel. 
Pupillen maximal erweitert. Geringe Reaktion auf Lichteinfall. Einfache 
Optikusatrophie beiderseits. Nervenstatus sonst o. B. Psychisches Verhalten: 
Altkluges Kind. Keine Polydipsie und Polyurie. Kein Zucker im Harn. 

Ohrenbefund: Rechtes Trommelfell annähernd normal. Cochlearis nor- 
mal. Rechtes Labyrinth unerregbar, links erregbar. Auf Grund des Ohr- 
befundes müßte man außer dem Hydrozephalus, der angenommen wurde, an 
eine Herderkrankung, Tumor oder Lu., im Bereiche der hinteren Schädelgrube 
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rechts denken. Der Tod trat bei guter Herztätigkeit durch vollkommene 
Atemlähmung ein. 

Die Obduktion ergab einen Hydrocephalus internus permagnus und 
Oedema cerebri. Die starke Erweiterung der Seitenventrikel fällt als 
erstes ins Auge. In der Tiefe ist das für Bleistiftdicke durchgängige 
Foramen Monroe in seiner vorderen Begrenzung sichtbar. Der IIl. Ventrikel 
ist in beiden Durchmessern erweitert. Die Commissura mollis zu einem 
Strang von 8mm Länge und 2mm Dicke ausgezogen. Abb. 1 zeigt 
das ballonartig vorgewölbte Tuber zart und durchscheinend. Der Aquä- 
dukt ist mäßig erweitert. 
Im hinteren Abschnitt der 
Fissura collateralis fand 
sich ein von den Meningen 
aus implantierter Cysti- 
cercus racem. Die Menin- 
gen zeigten leukozytäres 
Infiltrat. Desgleichen die 
perivaskulären Räume. 
Stellenweise waren Blu- 
tungsherde nachweisbar. 

Bei der mikrosko- 
pischen Untersuchung 
scheinen die Zentren des 
Tubergebietes auf den 
ersten Blick intakt zu 
sein. Der Nucleus mamil- 
loinfundibularis zeigt sich 
sogar besonders zellreich 
und umgreift in seinem 
oraleren Abschnitt mit 
Zellen des Nucleus reti- 
cularis hypothalami gemischt auch den medialen Umfang des Fornix. 
Diese letztbeschriebenen Zellen sind wohl durch die Einwirkung des 
intraventrikulären Druckes zu leicht länglich ovoider Form umgestaltet. 
Die Zellen sind leicht geschwollen. Am bemerkenswertesten ist aber das 
Fehlen jeglicher Ganglienzelle im mittleren Segment des Tuber, das 
normal — wenn auch spärlich — immerhin nervenzellführend ist. In 
diesem Falle beschränken sich die Zellen auf die im Querschnitt 
keilförmigen Abschnitte der seitlichen Begrenzung, die sich zwischen 
beiden hinspannende dünnste Lamelle ist rein gliös. Ob es sich bei 
der enormen Erweiterung dieses Abschnittes um einen Untergang von 
Zellen oder bloß um eine relative Lateralverlagerung der Kerne 
handelt, ist wohl kaum zu entscheiden. 


Abb. 1. Fall 1. Ballonartig vorgewölbtes Tuber 
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Die Zelltypen, die nach MALLoNE schon im mittleren Alter lipoid- 
führend sind, erscheinen hier pigmentfrei, was wohl der Jugend des 
untersuchten Gehirns zuzuschreiben sein dürfte. 


Fall 2. S. S. 15 Jahre (weiblich). 


Anamnese: Eltern gesund. Kinderkrankheiten: Scharlach und Di- 
phtherie. Vor 4 Jahren treten heftige Kopfschmerzen auf, die sich wieder- 
holen. Vor 2 bis 3 Jahren tritt Erbrechen hinzu. Bis vor 6 Monaten besuchte 
Patientin die Schule. Damals traten Hörstörungen auf. Vor 2 Monaten 


Abb. 2. Fall 2. Hydrozephale Erweiterung der Seitenventrikel und 
des III. Ventrikels 


Sehstörungen (Abnahme des Sehvermögens und leichte Ermüdbarkeit). Bis- 
her keine Menses. 


Status praesens: Leicht adipose Patientin. Intern o. B. Augenbefund: 
Visus rechts schwächer, beiderseits Stauungspapille. Pupillen reagieren auf 
Licht und Akkomodation. Gehör rechts schwächer. Neurologischer Befund: 
Olfaktorius frei, Trigeminus rechts unterempfindlich, Fazialis: rechts er- 
weiterte Lidspalte, Herabsinken des rechten Mundwinkels. 


Beide Kornealreflexe herabgesetzt. Ataxie: links stärker wie rechts, 
keine Asynergie, keine auffallende Adiadochokinesie. Im Harn kein Zucker. 
Keine Polydipsie und Polyurie. Leichte Erhöhung des Zuckergehaltes im 
Liquor. Obduktionsbefund: Ein etwa hühnereigroßes zystisch entartetes 
rundzelliges Gliom der linken Kleinhirnhemisphären auf die rechte Hemisphäre 
übergehend. Hydrocephalus permagnus (Abb. 2). Die rechte Seite stärker 
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betroffen wie die linke. Seitenventrikel im größten Durchmesser 6 x 4 cm. 
III. Ventrikel erheblich erweitert. Die beiden Thalami mit ihren medialen 
Flächen auf 2cm auseinandergerückt. Die Commissura grisea ist zu einem 
quergestellten Strange ausgezogen. Die Foramina Monroi sind auf fast 
groschenstückgröße erweitert. Das Infundibulum ist zu einem außerordentlich 
dünnwandigen etwas plump zulaufenden Trichter umgewandelt, in dem man 
bequem die Zeigefingerkuppe einlegen kann. 


An den den Ventrikel zunächst liegenden Zellen des Tuber, des 
Nucleus reticularis hypothalami und des Nucleus paraventricularis 
imponiert schon bei flüchtiger histologischer Betrachtung die veränderte 
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Abb. 3. Deformierte Zellen des Tuber mit intakten Zellkernen 


Form der Zellen. Diese scheinen von der normalen birnförmigen oder 
plump polygonalen Gestalt bis zur Spindelform deformiert. Mit ihrem 
längsten Durchmesser parallel zur Innenfläche umgeben diese Zellen 
fischzugartig angeordnet den Ventrikel. An den. Zellen des Nucleus 
mamillo-infundibularis ist die zunehmende Deformierung in diesem 
Sinne je nach der Lage der Zellen von lateral nach medial gut zu 
verfolgen. Höchst auffallend und bemerkenswert ist, daß beinoch so krasser 
Formveränderung der Kern dieser Zellen vollkommen intakt ist (Abb. 3). 

Der Nucleus paraventricularis scheint stark gelichtet (Abb. 4). 
Auch deuten Gliawucherungen an diesen Stellen auf Untergang von 
Ganglienzellen hin. Es zeigen sich in dieser Kernsäule Nester von Chro- 
matinbrocken, die keine Zellkerne mehr erkennen lassen. Einzelne Zellen 
haben abenteuerliche Formen. Ihre Fortsätze sind varikös verändert. 
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Fall 3. S. R. 57. Jahre alt (weiblich). 


Anamnese: Eltern angeblich immer gesund gewesen. Vater starb an 
Ca. oesophagi, die Mutter an Sepsis. Angeborener Hydrozephalus. Mit 
6 Wochen Fraisen. Patientin fängt erst mit vier Jahren zu Gehen an (Rachitis). 
Patientin hatte nie Kopfweh noch Erbrechen. Sie war vergeßlich, lernte 
schwer. Sie ist immer schlecht gegangen. 

Status: Kopf hochgradig hydrozephal. Schädel nicht klopfempfindlich. 
Etwas tympanitischer Perkussionsschall, besonders an den Schläfen, links 
stärker wie rechts. Auskultatorisch mit der Atmung synchrones Sausen. 
Venen an den Schläfen mäßig erweitert. 

Augenbefund: Liest mit Konvexbrille Zeitungsdruck. Pupillen rechts 
kleiner wie links. Rechts leicht entrundet, beiderseits absolut starr. Lid- 
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Abb. 4. Fall2. N. paraventricularis mit Zellausfällen 


spalten eng. Rechts enger als links. Beiderseits mäßiger Enophthalmus. 
Erhitzt soll meist nur die linke Gesichtshälfte rot werden. Schwitzt im Gesicht 
angeblich nie. Olfaktorius frei. Augenbewegung frei. Kein Nystagmus. 
Fazialis frei. Hypoglossus: Zunge beim Herausstrecken etwas nach rechts 
abgelenkt. Obere Extremität: Grobe Kraft dem allgemeinen Körperbau 
entsprechend, links geringer wie rechts. Links zeitweise leichte Spasmen. 
Sehnenreflexe gesteigert, rechts stärker wie links. Die Hände schlafen leicht 
ein. Bradykinese mäßigen Grades. Links stärker wie rechts. Bauchdecken- 
reflex nicht auslösbar. Untere Extremität: Beide Beine in spitzwinkeliger 
Beugekontraktur. Muskulatur diffus atrophisch. Bewegungen der Zehen, 
des Fußes, des Unterschenkels nur in ganz geringem Ausmaße möglich. 
Sehnenreflex wegen Kontraktur nicht auslösbar. Babinski beiderseits positiv. 

Inkontinenz. Sensibel: Taktile Hypästhesie des ganzen Körpers 
besonders an den Fingern. Spitz überall gut erkannt. Keine Polidypsie,, 
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keine Polyurie. Kein Zucker im Harn. Patientin ist an einer interkurrenten 
Pneumonie gestorben. 

Obduktionsbefund des Gehirnes: Ungeheuerer angeborener Hydro- 
zephalus. Das Relief des Kortex ist bei starker Vergrößerung der Heni- 
sphären wesentlich abgeflacht. Die Furchen seicht. Der Seitenventrikel 
ungeheuer erweitert. Der Kortex im Gebiete der Cella media im Quer- 
schnitt stellenweise auf 1!/, cm verschmälert. Der III. Ventrikel besonders 
im Querdurchmesser erweitert, im Vertikaldurchmesser eher verkürzt. 
Eine Commissura mollis fehlt. Die Seitenflächen stehen nicht parallel, 
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Abb. 5. Fall 3. Nucleus paraventricularis. Schwellung der Zellen, 
wabige Veränderung des Zellplasmas 
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sondern im offenen Winkel zueinander. Das Tuber bildet eine bläschen- 
artige Vorwölbung von Kirschengröße. Die Wand ist durchscheinend 
verdünnt. Der Aquädukt erweitert. 

Sowie im klinischen Bilde die Hirndrucksymptome des Kopfschmerzes 
und Erbrechen fehlen, erscheinen auch im histologischen Bilde die um 
den Ventrikel gelagerten Ganglienzellen kaum im Sinne einer Druck- 
wirkung deformiert. Die Kerngruppen sind im ganzen wohl erhalten. 
Bei genauer Untersuchung zeigen allerdings die Mehrzahl der Zellen des 
Nucleus paraventricularis neben einer deutlichen Schwellung folgende 
Veränderungen (Abb. 5): Das typisch die Kerne dieser Zellen umgebende 
chromatinarme feinwabige Plasma scheint in seiner Struktur vergröbert. 
Bei einzelnen Zellen ist auch die äußere chromatinreiche Zone in diese 
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Strukturveränderung einbezogen, so daß die Zelle zu einem grobenWaben- 
werk umgeformt erscheint. Der Kern ist durchwegs intakt. Die auf- 
fallende Lipoidanreicherung der Ganglienzellen ist wegen des Alters der 
Patientin nicht zu verwerten. 


Zusammenfassend wäre vor allem die ungeheure Druckresistenz der 
um den III. Ventrikel gruppierten Zentren als allen drei uritersuchten 
Fällen in allerdings verschiedenem Grade zukommende Eigenschaft 
hervorzuheben. Alle untersuchten Fälle sind Hydrocephali permagni. 
Unter diesen zeigte der Fall 3 als angeborener Hydrozephalus bei den 
makroskopisch schwersten Veränderungen des III. Ventrikels die geringste 
Alteration seiner Zentren im histologischen Bilde. 

Fall 1 und Fall 2 zeigten beide, letztere allerdings bedeutend deut- 
licher, die Formveränderung der wandständigen Ganglienzellen. Schon 
im klinischen Bilde traten bei beiden die Symptome des Hirndruckes 
(Kopfschmerz, Erbrechen, Stauungspapille) klar hervor. Eine Zell- 
veränderung bis zur Kerndestruktion war nur im Nucleus paraventri- 
cularis des mechanischen Hydrozephalus (Fall 2) zu beobachten. Aber 
auch bei diesem Falle war der Nucleus paraventricularis wenn auch 
gelichtet, so doch wohl in der Mehrzahl seiner Zellen erhalten. 

Vom physiologischen Standpunkt wäre immerhin als auffallende 
Koinzidenz zu vermerken, daß beim Fall 2 eine Andeutung der hypo- 
thetischen Tubersymptome (Adipositas, Ausbleiben der Menses, Er- 
höhung des Liquorzuckers) mit dem histologischen Befund einer ent- 
sprechenden Kernzerstörung zusammenfällt. Diese drei Symptome liegen 
aber an der Grenze des Verwertbaren. Die Adipositas war nur mäßigen 
Grades. Das Alter von 15 Jahren kann auch physiologisch vor dem 
Eintritt der Pubertät liegen. Was die Erhöhung des Liquorzuckers bei 
vollkommenem Fehlen von Zucker im Harn betrifft, so bleibt — da eine 
Blutzuckeruntersuchung nicht vorliegt — die Frage offen, ob dieser 
Befund nicht der Beobachtung einer Hebung der Zuckerwerte im Liquor 
bei Hirntumoren einzuordnen ist. Eine Polydipsie und Polyurie wurde 
in diesem wie in den übrigen Fällen nicht beobachtet. Inwieweit die 
Formveränderung der Tuberkerne eine Funktionseinschränkung be- 
deutet, ist nicht zu entscheiden. Dem Umstand Rechnung tragend, daß 
Fall 1 bei einem histologisch ähnlichen Bilde dieser Kerne wie Fall 2 
klinisch von jeder Erscheinung von seiten des vegetativen Nervensystems 
frei war, sowie auf Grund der völligen Unversehrtheit der Zellkerne, 
wäre man eher geneigt, dies abzulehnen. 

Ein Wahrscheinlichkeitsbeweis, ob im Falle 2 das Zusammenfallen 
der leichten Tubersymptome mit dem entsprechenden histologischen 
Bilde ursächlich verknüpft war, kann nur eine Erweiterung dieser knappen 
Untersuchungsreihe erbringen. 


Arb. a.d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 1/2 12 


Verlag von Julius Springer in Berlin W 9 


Der sensitive Beziehungswahn 
Ein Beitrag zur Paranoiafrage und zur psychiatrischen Charakterlehre 


Von 


Dr. Ernst Kretschmer 


o. Professor für Psychiatrie und Neurologie in Marburg 
Zweite, verbesserte und vermehrte Auflage 
IV, 201 Seiten. 1927. RM 13,50; gebunden RM 15,— 


Körperbau und Charakter 


Untersuchungen 
zum Konstitutionsproblem und zur Lehre von den Temperamenten 
Von 
Dr. Ernst Kretschmer 
o. Professor für Psychiatrie und Neurologie in Marburg 
Fünfte und sechste, unveränderte Auflage 


Mit 41 Abbildungen. VI, 214 Seiten. 1926. Gebunden RM 12,— 


Das Problem des Charakteraufbaus 


Seine Gestaltung durch die erbbiologische Persönlichkeitsanalyse 


Von 


Dr. Hermann Hoffmann 
Privatdozent für Psychiatrie und Neurologie an der Universität Tübingen 


VIII, 194 Seiten. 1926. RM 12; gebunden RM 13,50 
Vererbung und Seelenleben 
Einführung in die psychiatrische Konstitutions- und Vererbungslehre 
! Von 


Dr. Hermann Hoffmann 
Privatdozent für Psychiatrie und Neurologie’ an der Universität Tübingen 


Mit 104 Abbidungen und 2 Tabellen. VI, 258 Seiten. 1922. RM 8,50 


Temperament und Charakter 


Von 


Privatdozent Dr. G. Ewald 
a. o Professor für Psychiatrie an der Universität Erlangen 


Mit 2 Abbildungen. IV, 156 Seiten. 1924. RM 9,— 
(„Monographien aus dem Gesamtgebiete der Neurologie und Psychiatrie“, Band 41) 


Rasse und Körperbau 


Von 


Dr. Franz Weidenreich 
Professor an der Universität Heidelberg 


Mit 201 Abbildungen. XI, 187 Seiten. 1927. RM 12,60; gebunden RM 14,40 


Pathologische Untersuchungen über die Einwirkung 
der Röntgenstrahlen auf Hirntumoren, zugleich ein 
Beitrag zur Histologie des Glioms 
Von 
Prof. Dr. Otto Marburg, Wien 


Mit 9 Textabbildungen 


Trotz vieler Mitteilungen über Heilungen und Besserungen von Hirn- 
tumoren durch Röntgenstrahlen ist man sich bis heute über das Tatsäch- 
liche solcher Vorgänge nicht im klaren. Seit vielen Jahren behaupte ich, 
daß bei den sogenannten Heilungsvorgängen es sich in erster Linie um 
Einfluß der Röntgenstrahlen auf jene Mechanismen handelt, welche den 
Hirndruck bedingen, und daß wir durch die Röntgentherapie im wesent- 
lichen nur den Hirndruck beeinflussen. Es soll keineswegs geleugnet 
werden, daß nicht auch Tumoren selbst beeinflußt werden können. Aber 
es liegen — wenn man von den experimentellen Untersuchungen 
absieht — keine absolut sicheren Beweise vor, daß tatsächlich ein großer 
Hirntumor durch die Röntgenbehandlung vernichtet wurde. Es ist ein 
ganz anderes, wenn ein Tumornest nach Exstirpation des größten Teiles 
des Tumors unter dem Einfluß von Röntgenstrahlen sich zurückbildet: 
doch weiß man hier nicht, ob nicht die durch die Operation herbeigeführte 
Gefäßschädigung eher Ursache der Rückbildung war als die Röntgen- 
strahlen. 

Von den Tumoren des Gehirns, die der Röntgentherapie besonders 
zugänglich sein sollen, wird immer wieder das Gliom genannt, hauptsäch- 
lich deshalb, weil es sich um ein kernreiches, sich reichlich vermehrendes 
Gewebe handelt und weil sich hier meist singuläre Tumoren finden. 

Ich will nun zunächst im folgenden drei solche bestrahlte Gliome 
beschreiben, die durch die Obduktion gewonnen wurden. Die klinische 
Diagnose war in allen drei Fällen — soweit die Lokalisation in Frage 
kommt — von mir richtig gestellt worden. 

Ich will die Krankengeschichten hier nicht in extenso wiedergeben, 
sondern mich lediglich auf den anatomischen Befund beschränken, da ich 
über die Fälle in anderem Zusammenhang berichten werde. 

Die Bestrahlung wurde in allen Fällen im Sinne der in Wien üblichen 
Methoden vorgenommen, d.h. es wurde immer von mehreren Feldern 
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aus, mindestens aber sechs bis acht, in ganz kurzen Intervallen der Tumor 
bestrahlt, gewöhnlich mit drei Viertel der maximalen Hauteinheitsdosis. 

Im I. Falle handelte es sich um ein Zystengliom des Kleinhirns. 
Hier ist nur eine einmalige Bestrahlungsserie vorgenommen worden. 
Betrachtet man den Tumor an einer typischen Stelle, so setzt er sich aus 
protoplasmatischen Gliazellen zusammen, die durch ein dichtes Netzwerk 
von Fasern miteinander in Verbindung stehen. Der Protoplasmahof ist 
nicht sonderlich groß, aber in der Mehrzahl der Fälle deutlich erkennbar. 
Nur einzelne Zellen zeigen einen etwas größeren Plasmahof. Sehr inter- 
essant ist, daß man in diesen Fällen scheinbar die Fibrillogenese verfolgen 
kann. Man sieht einzelne Zellen sehr groß werden und im innersten dureh- 
setzt von feinsten azidophilen Granulis. Die Zellkonturen lösen sich ge- 
legentlich auf und man sieht dann diese Granuli frei werden. Einzelne dieser 
Zellen behalten die Form der plasmatischen Gliazellen bei, andere aber 
runden sich ab und zeigen dann den Charakter der Körnchenzellen, 
wobei aber auch das ganze Lumen mit azidophilen Granulis erfüllt ist. 
Deshalb ist es fraglich, ob wir hier tatsächlich nur fibrillogenetische Zellen 
vor uns haben, oder aber auch Abbauzellen. An anderer Stelle sieht 
man wieder ein dichtes Gliafasernetz gleichsam wirbelbildend, die Zellen 
protoplasmaarm und ihr Kern keineswegs so schön entwickelt wie in 
anderen Gebieten. Es macht fast den Eindruck, als wenn es sich um nackte 
Kerne handeln würde, doch kann man ein winziges Protoplasmahäutchen 
auch hier wahrnehmen. Diese dichtere Glia liegt zumeist am Rande 
kleiner Hohlräume, die mit einer homogenen glasigen Masse erfüllt sind. 
Man kann in diesen Hohlräumen bereits eine deutliche Wandbildung 
erkennen und sieht dann, daß die Gliawirbel eigentlich nur reaktiv um 
diese Hohlräume entstehen. Man kann gelegentlich erkennen, wie um 
ein Gefäß herum die Zellen mehr endothelialen Charakter annehmen. 
In der Nähe der großen Zyste sieht man auch homogene, glasige, dich- 
tere Massen die Zystenräume erfüllen, in denen einige wellenförmige 
Fasern aufscheinen. In den Gefäßen ist nichts, was nicht auch sonst 
in Gliomen vorkommt. Sie sind dünnwandig, mitunter von Gliazellen 
oder Zellen mehr endothelialen Charakters eingesäumt, meist aber frei 

Ce handelt sich also hier um ein typisches Gliom mit Zystenbildung 
und man kann nicht sagen, daß cs sich in irgend einer Weise von einem 
der Gliome der gleichen Art unterscheidet. Auch die Wandbildung der 
Zysten ist die, wie ich sie im Jahre 1906 bereits genauer beschrieben habe, 
ganz im Sinne der von BUCHHOLZ gemachten Angaben. Mit Ausnahme 
einer Reihe von Zellen, die azidophile Körnchen enthalten und schließ- 
lich zugrundegehen, wobei zwei Formen vorhanden sind, solche vom 
Typus der Körnchenzellen und solche, die noch den Charakter der proto- 
plasmatischen Gliazellen erkennen lassen, kann man nichts finden, was 
auf eine Röntgenwirkung schließen ließe. 
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Der II. Fall wurde allerdings nicht in Wien, aber nach Wiener 
Methode bestrahlt, und zwar in mehreren Serien, in Intervallen von 
sechs Wochen. Hier handelte es sich um ein Gliom des Temporallappens. 
Der Tumor zeigte zunächst, wiederum an jenen Stellen betrachtet, die 
das charakteristische Bild zeigen, eine etwas andere Form als im I. Fall. 
Er ist zellreicher. Aber auch diese Zellen gehören im Grunde genommen 
den plasmatischen Gliazellen an. Ihre Kerne zeigen nichts von Degenera- 
tion an jener Stelle, wo der Tumor am besten zum Ausdruck kommt. 


Abb. 1. Plasmatische GJiazellen im Tumor 


Es zeigt sich mitotische und amitotische Kernteilung. Hier tritt aber 
schon etwas Besonderes hervor. Bereits in jenem Teile, wo der Tumor 
ungemein zellreich ist, sieht man einzelne Zellen mit einem beträchtlich 
großen Plasmahof. Und gegen die Peripherie des Tumors nehmen diese 
Zellen in unglaublicher Weise zu, so daß sie stellenweise das ganze Gebiet 
beherrschen (Abb. 1). Sie sind ein- oder auch mehrkernig und nähern 
sich am ehesten jener Form, die man als gemästete Gliazellen kennt. 
Einzelne von ihnen gehen wohl zugrunde, die Mehrzahl aber scheint 
sich fibrillogenetisch zu betätigen. Denn man kann sehen, daß sich im 
Gebiete solcher Zellen die kleinen Tumorzellen zurückziehen und an ihrer 
Stelle ein dichtes Glianetz ohne Kern besteht, nur von einem Mantel 
von großen plasmatischen Zellen umgeben. Das sieht man an den ver- 
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Abb. 3. Endothelähnliche Zellen an den Gefäßen 
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schiedensten Stellen des Tumors. Überall dort, wo sich also der Tumor- 
charakter verliert, tritt an seine Stelle ein einfaches Glianetz mit zahl- 
reichen gemästeten Zellen in seiner Umgebung. Die Glianetze sind im 
allgemeinen nicht dicht und lassen Auflösungen erkennen, so daß auch 
hier die Neigung zur Bildung nekrotischer Inseln besteht (Abb. 2). 

Und noch ein Zweites zeigt sich in diesem Falle. An einzelnen 
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Abb. 4. Gefäßreichtum des Tumors 


Stellen sind die kleinen Gefäße umscheidet von eigentümlichen, mehr 
endothelähnlichen Zellen (Abb. 3), die Gruppen und Häufchen bilden 
und gleichfalls auch Zeichen eines Unterganges erkennen lassen. Sie 
sind im Hämalaun-Eosinpräparat dunkler gefärbt als die umgebende 
Glia und treten als Knäuel und Knötchen deutlich hervor. Ihre Be- 
ziehung zu Gefäßen ist ziemlich einwandfrei. Dann gibt es aber auch 
Gefäße, die in solche Inseln einbrechen und die hier von länglichen 
Zellen, spindelartigen mit einem länglichen Kern eingescheidet sind. 
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Der Tumor ist überaus gefäßreich (Abb. 4), die Gefäße hyperämisch 
mit Neigung zu Blutungen. In einem Präparat, das nach MALLORY zur 
Darstellung des Bindegewebes gefärbt wurde, zeigt sich in interessanter 
Weise, daß die Zellen, die an den Gefäßen eben beschrieben wurden. 
ganz identisch gefärbt sind wie die Gliazellen, daß aber entsprechend 
den vielen kleinen Gefäßen Bindegewebszüge zwischen diese Zellen ein- 
brechen. Die Zelle selbst zeigt nichts von bindegewebigem Typus. 

In diesem zweiten Falle zeigt sich also insoferne eine Eigentümlich- 
keit, als hier offenbar nach Zugrundegehen entsprechender Tumorzellen 
sich reaktiv plasmatische Gliazellen etwa in der Form finden, wie wir 
sie bei Malazien des Gehirns zu sehen pflegen. Man sieht außerdem 
Inseln von Gliafasern mit zentralen Nekrosen und Sklerosen, die jeder 
Zelle entbehren und die rings umgeben sind von großen plasmatischen 
Gliazellen. 


Der III. Fall betrifft ein Gliom des Stirnhirns. Der Fall hat min- 
destens sechs Jahre gedauert, wahrscheinlich aber länger. Drei Jahre 
nach Beginn der Erscheinungen wurde mit der Bestrahlung begonnen. 
Ich habe mich deshalb nicht gleich zu einem operativen Eingriff in 
diesem Fall entschieden, da es sich um einen linksseitigen Frontallappen- 
tumor handelte, der ganz in der Nähe des Sprachzentrums sich ent- 
wickelte und ich fürchtete, daß bei dem operativen Eingriff schwerste 
Folgeerscheinungen auftreten würden. Schließlich mußte ich jedoch 
nach einigen Bestrahlungsserien die Einwilligung zur Operation geben 
und man konnte damals schon konstatieren, daß es sich um einen nicht 
operablen diffusen Tumor des Stirnhirns links handelte, und zwar ein 
Gliom. Die gefürchtete Lähmung trat auch infolge einer Blutung während 
der Operation ein, besserte sich aber auffällig unter Röntgenbehandlung, 
die nun immer in entsprechenden Intervallen durch die nächsten drei 
Jahre systematisch durchgeführt wurde. Es kam zu einem plötzlichen 
Exitus unter den Erscheinungen schweren Hirnödems. 


Wie in den beiden ersten Fällen, handelt es sich auch hier in aller- 
erster Linie um einen Tumor aus protoplasmatischen Gliazellen (Abb. 5) 
Hier kann man alle Formen derselben wahrnehmen, und zwar Zellen, 
die kaum einen protoplasmatischen Hof erkennen lassen, bis zu proto- 
plasmareichen Zellen. Es ist nun nicht ohne Interesse, daß auch in diesem 
Fali, genau wie in dem eben geschilderten, eine ganze Reihe gemästeter 
Gliazellen zu sehen sind (Abb. 6). Man muß aber diese gemästeten Glia- 
zellen in zwei Gruppen teilen. Die einen sind typisch degenerierende 
Zellen. Man sieht Lücken und Vakuolen in ihnen, während die anderen 
ganz den Charakter jener Zellen haben, die zur Fibrillogenese in Be- 
ziehung gebracht wurden. Auch dieser Tumor ist ein Zystengliom 
(Abb. 7) und zeigt auf der einen Seite ein uneingeschränktes Wachstum, 
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Abb. 6. Gemästete Gliazellen mit Fibrillogenese und Degeneration 
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wobei die Zellen die verschiedensten Formen annehmen können. Je 
dichter sie liegen, desto weniger tritt ihre Astrozytenform hervor. Nur 
gegen den Rand hin, wo das Gewebe lockerer wird, sieht man die proto- 
plasmatischen Formen, und hier tritt nun auch dasselbe auf, was in dem 
eben geschilderten Fall sich zeigte, nämlich eine lebhafte Fibrillogenese 
mit massenhaften plasmatischen Zellen und Bildung gliöser Plaques. 
Mitunter ist das Gewebe auch sehr locker und zeigt Fibrillonekrosen. 
Aber in der Mehrzahl der Fälle wird es dicht und sieht dann vollständig 
aus wie eine Glianarbe An manchen Stellen hat es ganz den Anschein, 


Abb. 7. Zystenrand im Gliom 


als wäre der Tumor nur zusammengesetzt aus großen plasmatischen 
Gliazellen. Daneben aber zeigt sich gleich wieder die ursprüngliche Form 
des ungemein zellreichen Tumors, der stellenweise nicht einmal den 
Charakter des Glioms deutlich hervortreten läßt. Hier ist gleichfalls 
reichliche Zystenbildung, wobei man deutlich bereits Wandbildung 
erkennen kann. 

Faßt man also diese drei Fälle von Gliomen zusammen, so sieht man, 
daß weder eine einmalige noch eine jahrelang fortgesetzte Bestrahlung, 
die an der richtigen Stelle angegriffen hat, imstande war, das Wachstum 
des Glioms zu beschränken. Es erhebt sich nun die Frage, welche Er- 
scheinungen sich vielleicht als Zeichen einer durch Röntgenstrahlen hervor- 


KÉ men ` m mme em 


Untersuchungen über die Einwirkung der Röntgenstrahlen auf Hirntumoren 179 


gebrachten Beeinflussung ansprechen lassen. Seitdem wir durch LOTHMAR 
wissen, daß amöboide oder besser dysplastische Gliazellen auch ohne Be- 
strahlung in Gliomen vorkommen können, ja sogar die Hauptmasse 
solcher Tumoren ausmachen, muß man mit einer Beziehung von fibrillo- 
genetischen oder Abbauzellen zu einer Therapie sehr vorsichtig sein. 
Ich glaube aber doch, daß wir hier etwas anderes als einen gewöhnlichen 
Abbau vor uns haben, denn im ersten nur einmal bestrahlten Fall sieht 
man diese Zellen nur vereinzelt und ich muß zugeben, daß sie hier mehr 
den Charakter von Abbauzellen als Aufbauzellen besitzen. Aber schon 
im zweiten Falle treten große plasmatische Zellen auf, in deren Umgebung 
ein dichtes Gliafasernetz entsteht, das wohl als Narbe anzusprechen ist. 
In diesem Gebiete zeigt sich keine Tumorzelle. Noch mehr aber sehen 
wir das Hervortreten solcher Partien in dem jahrelang bestrahlten Fall. 
Hier sind sie stellenweise so zahlreich, daß sie den Charakter des Tumors 
bestimmen. Und hier kann man auch erkennen, wie sie zur Bildung 
eines dichten Fasernetzes beitragen, das gleichsam den Tumor substi- 
tuiert, nachdem dessen Zellen entweder zugrundegegangen sind oder 
aber die Umwandlung in solche plasmatische Gliazellen vollzogen haben. 
Gleichzeitig aber sieht man auch eine Nekrose der Fasern mit Bildung 
von Lücken im Gewebe. Aber noch eines Momentes muß man gedenken. 
Wir sehen solche Glianarben meist an der Peripherie des Tumors, weniger 
in seinem Innern. Und da muß man sich doch die Frage vorlegen, ob 
nicht der Tumor als solcher bei einem gewissen Größenwachstum eine 
chronische Erweichung der Umgebung hervorruft und auf diesem Wege 
zur Bildung von großen plasmatischen Gliazellen und zu Gliasklerose 
Anlaß gibt. Ich kann diese Annahme nicht vollständig widerlegen, 
obwohl ich Partien auch mehr im Innern des Tumors gefunden habe, die 
vollständig identisch sind mit jenen am Rande. Was nun die Gefäße 
anlangt, so unterscheiden sich diese in keiner Weise von jenen bei Gliomen 
sonst gefundenen. Sie sind dünnwandig, sie neigen auch zu Blutungen, 
aber sie zeigen nichts, was eine Ursache für schwere Degenerationen im 
Tumor darstellen könnte. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob die Zystenbildung vielleicht als 
Ausdruck einer Röntgenschädigung anzusehen ist. Das käme höchstens 
für den III. Fall in Frage, in welchem tatsächlich Zysten zu sehen sind, 
die vielleicht infolge einer Nekrose durch äußere Einwirkung entstanden 
sind. Da wir aber im I. Falle nach einer einmaligen Bestrahlung Analoges 
sahen, so muß man auch in dieser Beziehung größte Vorsicht walten 
lassen, so daß ich schließlich vielleicht einzig in dem Umstande des 
Auftretens einer scheinbar reaktiven Wucherung großer plasmatischer 
Gliazellen bei forcierter Fibrillogenese und folgender Fibrillosklerose das 
einzige Moment erblicke, das ich sonst bei Gliomen nicht zu sehen gewohnt 
bin und das eventuell auf die Röntgenwirkung zu beziehen ist. 
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Roussy, LABORDE und Lévy haben in ihren Untersuchungen zu- 
fälligerweise analoge Tumoren, wie ich sie eben beschrieb, durchforscht. 
Gleich ihr erster Fall entspricht im histologischen Aufbau scheinbar voll- 
ständig meinem III. Fall. Ohne weiter auf den histologischen Bau einzu- 
gehen, geben sie nur an, daß der Tumor, wie die Abbildung zeigt, aus 
zwei Teilen besteht. Der eine besitzt epitheloiden Charakter, im anderen 
dagegen sind die Tumorelemente mehr fusiform oder in Bündeln angeordnet. 
Ihr dritter Fall entspricht ungefähr meinem II. Fall. Auch hier finden 
sich eigenartige Zellnester, welche die Autoren ebenfalls als epitheloide 
bezeichnen. Leider ist weiter auf die histologische Zusammensetzung, 
bzw. auf die Veränderungen, die eventuell durch die Bestrahlung herbei- 
geführt wurden, nicht geachtet. Es wird nur aufmerksam gemacht auf 
die Eigentümlichkeit auffallend monströser Kerne in den Gliazellen. 
Da wir nun aber wissen, daß gerade die Kerne, besonders die progressiv 
veränderten, sehr empfindlich gegen die Röntgenstrahlen sind, so kann 
man in diesem Umstand eher ein Versagen als einen Erfolg der Strahlen- 
therapie erkennen. 

Hier möchte ich noch ein paar Worte über das Gliom im allgemeinen 
anfügen. Die überaus verdienstvolle Arbeit von BAILEY und CUSHING 
hat sich bemüht, eine gewisse Ordnung in die Klassifikation der Gliome 
zu bringen. Von vornherein möchte ich bemerken, daß es für die Patho- 
logie fast unmöglich erscheint, mit so subtilen Methoden, wie die der 
spanischen Autoren, zu arbeiten, da wir ja nicht immer in der glück- 
lichen Lage sind, absolut frisches Material zur Verfügung zu haben. 
Ich habe das schon WINKLER JUNIUS gegenüber bemerkt, der ja ein 
Gleiches als die genannten amerikanischen Autoren versuchte. Auch 
ist den genannten Autoren sowohl meine Arbeit aus dem Jahre 1906, 
wie jene Sanos, die unter meiner Leitung noch unter OBERSTEINER im 
Jahre 1909 erschienen ist, entgangen, ebenso wie die Mac PHERSoNXs 
aus dem Jahre 1925. Ich habe damals schon Sano bemerken lassen, daß 
in der Mehrzahl der Gliome ein einheitlicher Zelltypus nicht 
vorkommt und daß man höchstens von einem besonderen Her- 
vortreten eines Typus sprechen kann. Und wenn wir die Gliazellen — 
die fertigen Gliazellen, — von den Ependymzellen sehe ich ab — ins 
Auge fassen, dann haben wir nur protoplasmatische Elemente und 
protoplasmaarme Elemente, die wir leicht differenzieren können. Dazu 
treten die Zellen der Entwicklungsstadien, die Spongioblasten, so daß 
wir — und das ist schon aus den Ausführungen von Saxo ersichtlich — im 
wesentlichen drei Formen des Glioms unterscheiden: das Spongioblastom, 
den Tumor aus plasmareichen und den Tumor aus plasmaarmen Gliazellen. 
Nun haben wir aber bei diesen drei Formen, dem unausgereiften und 
den ausgereiften Gliomen, noch eines Umstandes zu gedenken, nämlich 
jenes, daß die Reifung der Zellen in abnormaler Weise erfolgen kann, 
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wir also neben den normal ausgereiften noch solche Zellen finden können, 
die fehlerhaft ausgereift sind. Gewöhnlich gehen aber diese Dinge mit- 
einander parallel, d. h. wir finden die verschiedensten Zelltypen in einem 
und demselben Tumor. Bei der rapiden Entwicklung einzelner dieser 
Tumoren wird es nicht wundernehmen, auch unausgereifte neben reifen 
Elementen zu finden. Ja noch mehr. Es gibt Tumoren, die ganz den 
Charakter des Glioms besitzen und in ihrem Innern Zellen zeigen, die 
Endothelzellen ähnlich sehen, wie ich es ja in den zwei vorliegenden 
Fällen gesehen habe. Auch das hat Saxo schon beschrieben. Und solche 
epitheliale Zellen finden sich in der Mehrzahl der Gliome. Auch Stäbchen- 
zellen hat Sano in Gliomen gefunden, ebenso wie ich selbst und andere 
Autoren. Bedenkt man nun, daß in den Gliomen auch degenerative 
Prozesse vorkommen können, wie das besonders LOTHMAR gezeigt hat. 
und reparatorische, wie in meinen eben geschilderten Fällen, dann wird 
man natürlich Schwierigkeiten begegnen, die einzelnen Momente gegen- 
einander richtig abzuwägen. Ich würde es deshalb für praktisch wert- 
voller halten, zunächst die Gliome einzuteilen in blastomatöse oder un- 
ausgereifte Formen, 2. in gereifte Formen und 3. in fehlgereifte Formen. 
Je nach dem Charakter der konstituierenden Zellen kann ich dann von 
Gliomen sprechen, vorwiegend aus plasmatischen oder plasmaarmen 
oder aus Stäbchenzellen oder aus degenerierten Zellen zusammengesetzt 
oder aber aus fehlgereiften Zellen. Das gibt mir nur den spezifischen 
Charakter des Tumors wieder. Wir können dann weiters auch noch von 
einem mehr faserreichen Tumor sprechen, wenn die Fibrillogenese be- 
sondere Grade erreicht und die Zellen etwas zurücktreten. Bei dem Um- 
stande, daß alle diese Zellen auf gemeinsame Mutterzellen zurückgehen 
und bei dem Umstande einer überstürzten Neubildung dieser Zellen 
wird es sich nicht selten ereignen, daß man nebeneinander Zellen ganz 
verschiedener Typen findet. Denn der unausgereifte Astrozyt kann im 
Beginne ganz einer plasmaarmen Gliazelle gleichen. Ich wiederhole nur, 
daß die Konstitution des Glioms gewöhnlich eine solche ist, daß ein 
einheitlicher Zelltypus nnr vorwiegend, aber nicht ausschließlich hervor- 
tritt und daß wir eigentlich ein jedes Gliom, soweit es nicht blastomatös 
ist, als Glioma multiforme bezeichnen müssen. 

Nicht ohne Interesse ist es, hier einen Fall anzuführen, der kein 
Gliom war, sondern ein Sarkom. Seine genauere histologische Unter- 
suchung habe ich bereits durch HAsHIMOTo veröffentlichen lassen, und 
zwar in Gemeinschaft mit einer Reihe anderer Tumoren, die als Zylin- 
drome oder Peritheliome imponieren. Hier interessiert uns lediglich der 
Umstand, daß auch in diesem Falle eine Röntgenbestrahlung des Tumors 
vorgenommen wurde. Ich hatte bei der Patientin einen Tumor des 
linken Temporallappens in der zweiten Temporalwindung, ziemlich 
kaudal, angenommen, und der Tumor wurde auch bei der Operation ent- 
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fernt. Er war über walnußgroß und erwies sich als ein Sarkom, bei dem 
die Zellen hauptsächlich perivaskulär angeordnet waren. Von besonderem 
Interesse ist, daß in diesem Tumor Stellen waren, die ais vollständig 
nekrotisch angesehen werden mußten (Abb. 8), mit diekwandigen Ge- 
fäßen und einer nahezu ungefärbten Grundsubstanz zwischen denselben. 
Nur gegen die Ränder hin zeigte sich Tumorsubstanz. Nach Entfernung 
des Tumors wurde die Patientin in der eingangs angegebenen Weise auf 
das intensivste bestrahlt, und zwar in zwei Serien. Da der Knochen- 
deckel über dem Tumor entfernt war, so mußte die Strahlenwirkung eine 


Abb. 8. Nekrotische Partie im Tumor RER 


sehr intensive sein. T.ıotzdem verschlimmerte sich der Zustand nach 
anfänglicher Besserung, und drei Monate nach der Operation mußte ich 
einen neuerlichen Fingriff empfehlen, und zwar an gleicher Stelle. Zum 
größten Erstaunen zeigte sich nun hier ein kleinapfelgroßer solider 
Tumor, der sich wieder leicht entfernen ließ und dessen histologische 
Untersuchung ein ungemein zellreiches Sarkom ergab von etwa alveo- 
lärem Bau (Abb. 9). Nun weiß man bekanntlich, daß gerade Sarkome 
dem Einfluß der Röntgenstrahlen leicht erliegen, weshalb der eben 
geschilderte Fall ganz im Gegensatz zu der geltenden Auffassung steht. 
Ich kann in den untersuchten Stücken des zweiten Tumors nirgends ein 
Zeichen finden, daß hier eine Einwirkung der Röntgenstrahlen sich in 
irgend einer Weise fühlbar gemacht hat. 
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Aus dem Angeführten geht nun hervor, daß wir durch die vorliegen- 
den Fälle keinen sicheren Beweis erbringen können, daß die Röntgen- 
strahlen einen besonders schädigenden Einfluß auf Hirntumoren, be- 
sonders Gliome, ausüben, es sei denn, daß man die reaktiven Veränderun- 
gen und die mehr sklerotischen Partien als reparatorische Momente be- 
trachtet. Ich vertrete, wie erwähnt, seit vielen Jahren den Standpunkt und 
habe ihm auch im Jahre 1924 bereits am Naturforscherkongreß in Inns- 
bruck Ausdruck verliehen, daß die Hauptwirkung der Röntgenstrahlen 
nicht den Tumor selbst trifft, sondern in allererster Linie jene Momente 


Abb. 9. Tumorzellen im Sarkom 


beeinflußt, die wir als hirndrucksteigernde kennen. Ich bin auch heute 
noch der Meinung, daß es sich dabei weniger um eine Gefäßbeeinflussung, 
sondern um eine direkte Schädigung der Plexuszellen handelt und es 
dadurch zu einer Herabsetzung des Hirndruckes kommt. 
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Zur Frage der Farbtonunterschiede zwischen zentralem 
und peripherem Abschnitt eintretender Nervenwurzeln 
bei der Weigertschen Markscheidenfärbung 
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Es mag am Platze sein, auf eine Tatsache aufmerksam zu machen, 
die noch vor kurzem Gegenstand einer Auseinandersetzung in der Literatur 
gewesen ist; und zwar betrifft diese die Frage, ob der zentrale oder der 
periphere Abschnitt der eintretenden sensiblen Nervenwurzel bei der 
WEIGERTschen Markscheidenfärbung der dunklere sei. 

Bei Reprıca? findet sich bereits die Angabe, daß intra- und extra- 
medullärer Anteil der Wurzel sich verschieden färben. 

Reouiıc#®, S. 162 und 163: „Bei der Beurteilung dieser Verhältnisse 
ist natürlich der oben bereits erwähnte Umstand nicht außer acht zu 
lassen, daß bei der Markscheidenfärbung der extramedul- 
läre Anteil der Wurzel sich oft schlechter färbt als der 
intramedulläre. Es sind also nur durchwegs gut gefärbte Präparate 
verwendbar. Selbstverständlich sind nur solche Schnitte zur Ver- 
gleichung heranzuziehen, wo sowohl die extra- wie die intramedullären 
Fasern längs getroffen sind.‘ 

Reptiıc#? (l. c.), S. 5: „Es ist dabei, wie auch im folgenden, zu be- 
merken, daß sich die extramedullären Anteile der Hinter- 
wurzelgewöhnlichinihrer Markscheide schlechter färben 
als die intramedullären Teile.“ 

Die Eintrittsstelle selbst (OBERSTEINER-REDLICHsche Stelle) wird 
selbstverständlich nach REDLICH nicht zum Vergleiche herangezogen 
(S. 163), „weil schon de norma die Markscheide an der angeschuldigten 
Stelle sehr unregelmäßig wird, klumpig zerfällt“. 

RepLicH,? S.5: „Man sieht, daß letztere konstant Veränderungen 
zeigt, daß sie um die genannte Stelle unregelmäßig wird, gleichsam 
zerfällt, ja daß öfters, und zwar letzteres der Durchtrittsstelle der Rinden- 
schicht entsprechend, die Markscheide gänzlich fehlen kann, so daß der 
schwarzgefärbte Zug der Markscheiden durch einen verschieden breiten 
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weißen Streifen bzw. Ring unterbrochen wird. Diese Unregelmäßigkeit 
in der Markscheide ist, wie ich SIEBERT gegenüber betonen möchte, 
kein inkonstanter oder nur vorgetäuschter Befund.“ 

Die Farbtonunterschiede, um die es sich hier handelt, betreffen 
also nur Unterschiede zwischen den beiden, durch diese markfreie 
Unterbrechungszone an der Eintrittsstelle getrennten, außen und innen 
an sie anschließenden Abschnitten. 

Die nächsten Angaben über solche Farbtondifferenzen sind die 
RICHTERS.!! 

RicHTErR,!! S. 94: „Nachdem ich in der Literatur die hier in Rede 
stehenden Intensitätsdifferenzen in der Affektion der beiden Wurzel- 
abschnitte als eine über jeden Zweifel gestellte Tatsache angeführt finde, 
welche manchen Autor sogar zur Aufstellung einer pathogenetischen 
Erklärung der Tabes bewog und auch in den neueren Arbeiten über die 
Tabes als eine unverrückbare These angeführt und als Argument benützt 
wird, widmete ich dieser Frage bei meinen Tabesstudien eine erhöhte 
Aufmerksamkeit. Was zunächst die Differenzbestimmung am WEIGERT- 
Bild anbetrifft, so stimme ich mit Renten darin überein. 
daß die Markfärbung im intramedullären Abschnitt eine 
andere sei wieim extramedullären. Ich habe nämlich im 
Gegensatze zurregelmäßigschwächerenintramedullären 
Färbung manchmal diemittlere Wurzelzone und Wurzel- 
eintrittsstelle intensiver gefärbt gesehen wie den extra- 
medullären Abschnitt. Die Färbung des Marks darf also als 
Vergleichssubstrat nicht angewendet werden.“ 

Wir sehen also hier, daß bereits zwischen REDLICH und diesen ersten 
Angaben von RICHTER eine Meinungsverschiedenheit besteht, und zwar 
in dem Sinne, daß, während REDLICH der Ansicht ist, daß sich der distal 
von der OBERSTEINER-REDLicHschen Stelle befindliche extramedulläre 
Abschnitt bei Markscheidenfärbung schlechter färbe als der zentral von 
der OBERSTEINER-REDLicHschen Stelle gelegene intramedulläre Abschnitt 
der hinteren Wurzeln, RICHTER umgekehrt der Ansicht ist, daß inten- 
sivere Färbung des extramedullären Abschnittes die Regel sei und sich 
nur manchmal als Ausnahme intensivere Färbung des intramedullären 
Abschnittes gelegentlich vorfinden lasse. 

SPIELMEYER?? wies nun neuerlich darauf hin, daß in Tabesfällen 
eine auffällige Differenz zwischen dem peripheren Wurzelabschnitt und 
dem vorgebuckelten Hinterstrangsfeld bestehe und fügte die Schluß- 
folgerung an, daß dieses Bild die stärkere Affektion des zentralen 
Abschnittes bei der Tabes erweise. 

SPIELMEYER,2° S. 630: „Zum Überfluß habe ich — abgesehen von 
den soeben zitierten Stellen — noch im Sperrdruck hervorgehoben, daf 
der Degenerationsprozeß (nicht etwa das Vorkommen von Abbaustoffen — 
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davon ist nicht die Rede) in der Wurzel erst dort beginnt, wo diese 
zentralen Charakter annimmt, also an der Stelle, die bekanntlich schon 
REDLICH und ÖBERSTEINER als locus minoris resistentiae gegenüber der 
tabischen Noxe hielten‘. Und ich habe hinzugefügt, daß ‚die eigentlich 
periphere Wurzel frei davon ist und sich bei den verschiedensten Fär- 
bungen intakt erweist‘. Im Markscheidenbild (Abb. 2) erscheinen die 
hinteren Wurzelbündel intakt. Das vorgebuckelte Feld dagegen, wo die 
Wurzel beim Eintritt in das Rückenmark zentralen Charakter annimmt, 
ist deutlich gelichtet.“ 

Diesen Angaben SPIELMEYERs stellt RICHTER! die Behauptung ent- 
gegen, daß SPIELMEYER die Intensität des Markausfalles an einer Stelle 
bestimmt habe (am vorgebuckelten Hinterstrangsfeld), die schon de 
norma, also auch beim Gesunden eine auffällige Marklichtung aufweist 
(OBERSTEINER-ReEDLicHsche Stelle; Brcnreni S. 320, 321 u. 322). 

Diesen Teil der Wurzel dürfe man mit dem extramedullären Teil 
derselben nicht vergleichen. Hingegen gibt RICHTER trotz seiner früheren 
richtigeren Angabe, daß der zentrale (proximal von der OBERSTEINER- 
RepLichschen Stelle gelegene) und der periphere (distal von der OBER- 
STEINER-REDLicHschen Stelle gelegene) Abschnitt der Wurzel sich stets 
ungleich färben, und trotz der ebenfalls das gleiche besagenden Angaben 
ReDLicHs, dennoch eine Vergleichsmöglichkeit des zentralen und peri- 
pheren Abschnittes zu. 

RICHTER,’ S. 321: „Die relativ beste Vergleichsmöglichkeit bietet 
sich einem, wenn das dem Hinterhorn anliegende Gebiet der eintretenden 
Wurzelfaser (das einzige überhaupt, das sich im intramedullären Abschnitt 
zum Vergleich eignet) und die extramedulläre Wurzelpartie in einem 
glücklich geführten Schnitt horizontal getroffen wird. Ein solches Bild 
führte ich auf Abb. 4 meiner Arbeit ‚Bemerkungen zur Histogenese der 
Tabes‘ (Arch. f. Psychiatr.. Bd. 67, 1923) S. 306 an, wo bei schwerer 
meningealer Veränderung intra- und extramedullärer Abschnitt ungefähr 
gleichmäßig gut erhalten waren. Das Bild läßt die starke Marklichtung, 
die REDLICH-OBERSTEINERsche Einschnürungsstelle, deutlich erkennen.“ 

Es soll im nachfelgenden gezeigt werden, daß sich tatsächlich auch 
ein solcher Befund (gleich intensive Färbung beider Abschnitte) de norma 
vorfinden kann, daßaber im Sinne der früheren Angaben von RICHTER 
selbst und REDLICH ebensogut im extramedullären, wie im intramedul- 
lären Abschnitt (also sowohl proximal wie distal von der OBERSTEINER- 
RepLichschen Stelle) das Mark lichter gefärbt sein kann. wie im anderen 
Abschnitt Außerdem soll gezeigt werden, von welchen Faktoren diese am 
normalen Zentralnervensystem auffindbare lichtere Markfärbung in 
einem der beiden Abschnitte, bzw. der gleiche Tinktionsgrad beider 
Abschnitte abhängig ist. H. SPITZER? ging sogar so weit, ausgehend 
von den Angaben RicHTERs, die Marklichtung im peripheren, ex- 
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tramedullären Abschnitt, distal von der OBERSTEINER-REDLICHschen 
Stelle für den konstanten Befund zu halten und daraus die Folgerung 
abzuleiten, daß lichtere Markfärbung im intramedullären, proximal von 
der OBERSTEINER-REDLiCHschen Stelle gelegenen Abschnitt unbedingt 
als pathologischer Befund zu betrachten sei. 

H. Sritzer,?! S. 246: „Im Kampfe der Argumente scheint mir 
RICHTER doch ein wenig streng gewesen zu sein. Es ist gewiß zutreffend, 
daß die Färbung der extra- und intramedullären Abschnitte der Hinter- 
wurzeln im WEIGERT-Bild schon de norma ungleich ist. Die Differenz 
zeigt sich aber stets in einer größeren Blässe des extramedul- 
lären Teiles, nie ist der extramedulläre Teil im normalen 
WEIGERT-Präparat dunkler tingiert als der intramedulläre. 
Aber gerade solche Bilder werden ja -— ich muß ihre Existenz bestätigen 
— als Argumente angeführt. Eine schon normalerweise vorhandene Diffe- 
renz kann also dagegen nicht vorgebracht werden. Wenn RicHTER die Ver- 
gleichbarkeit der beiden Teile als überhaupt sehr fraglich bezeichnet, so muß 
ihm in manchen Punkten recht gegeben werden. Es dürfen eben nicht die 
beiden Teile einfach verglichen werden, sondern ihr gegenseitiges Verhalten 
innormalen und tabischen Fällen. Durch die Argumentation RıiCHTERs haben 
die Fettbilder SPIELMEYERs ihre Beweiskraft verloren. Der ganze Kampf 
dreht sich nunmehr um das WEIGERT-Bild. Müssen wir nicht nach dem Ge- 
dankengang RicHTERs eine ständige, größere Beteiligung der extramedullä- 
ren Anteile fordern? Unter den de norma oft blässeren extra- 
medullären Anteilen hat man aber bei Tabes solche ge- 
funden, die dunkler als die intramedullären waren. Beweist 
nicht der Kampf um die Existenz dieser Befunde das Fehlen der regel- 
mäßigen umgekehrten Erscheinung ?“ 

Es läßt sich nun zeigen, daß weder das eine, noch das 
andere Resultat, nämlich stärkere Tinktion des extra- 
bzw. intramedullären Anteiles der Wurzel am normalen 
Präparat einer wirklich existierenden Struktur der 
Wurzel entspricht, sondern lediglich einen Färbungs- 
effekt darstellt, der sich durch Wahl verschieden konzen- 
trierter Hämatoxylinlösungen nach Belieben variieren 
läßt. Dieses Verhalten ist in der ganzen Wirbeltierreihe nachweisbar. 
So sieht man beim Nervus lateralis eines Selachiers das eine Mal 
den peripheren Abschnitt der Wurzel, distal von der Eintrittsstelle 
und der dort befindlichen OBERSTEINER-REDLicHschen markfreien 
Zone dunkler gefärbt, als den zentral in der Wand des Neuralrohres 
verlaufenden Abschnitt der Wurzel!), das andere Mal heller (Abb. 1). 


1) Die betreffende Mikrophotographie habe ich auf der 17. Jahresver- 
sammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte (15. September 1927) 
demonstriert (siehe Kongreßbericht — Deutsche Zeitschrift für Nervenheil- 
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ein drittes Mal endlich finden wir beide erwähnten Abschnitte der Wurzel 
gleich intensiv tingiert?). (Es sei hier bemerkt, daß stets, auch in folgendem, 
die Färbung nach WEIGERT-KULTSCHITZKY zur Anwendung kam.) 

Au:h beim Menschen lassen sich durch Wahl verschiedener Kon- 
zentrationen von Hämatoxylin die gleichen Variationen erzielen. Wenn 
es z. B., wie auf dem abgebildeten Präparat (Abb. 2) der Glossopharyn- 
geuswurzel des erwachsenen Menschen (3ljähriger Mann), gelungen ist, 
auf die oben erwähnte Weise den peripheren Abschnitt der Wurzel 
dunkler zu färben als den zentralen, so ist der periphere Anteil der Wurzel 
nicht nur bei der makroskopischen Betrachtung der Wurzel als Ganzes 
(Abb. 2), sondern auch jede einzelne Markscheide selbst in diesem 
Abschnitte dunkler gefärbt (Abb. 3). 

Während aus den bisher mitgeteilten, bei der Behandlung einer 
großen Zahl von Serien von Gehirnen der verschiedensten Vertebraten- 
klassen gewonnenen Erfahrungen lediglich die Tatsache hervorging, daß 
bei Verwendung verschiedener Konzentrationen von Hämatoxylin die 
oben erwähnten verschiedenartigen Färbungsresultate an den eintreten- 
den Nervenwurzeln auftreten, blieb weiter die Frage unbeantwortet, 
welche Konzentrationen es sind, welche bestimmte der oben angeführten 
Resultate hervorrufen. Zu diesem Zwecke wurden vom Rückenmark des 
erwachsenen Menschen einzelne Segmente herausgeschnitten und jedes 
als Ganzes in einem Stück fixiert, in MÜLLERs Flüssigkeit gehärtet 
und in Zelloidin eingebettet. Die so vorbehandelten Stücke wurden in 
Serien parallel zur Eintrittsebene der hinteren Wurzeln zerlegt. Es 
wurden nun Nachbarschnitte aus solchen Serien zuerst gleich lange Zeit 
in derselben Lösung von 1% Chromsäure nachchromiert und hernach 
mit verschieden konzentrierter WEIGERTscher Hämatoxylinlösung be- 
handelt, wobei sich folgendes ergab: 

Färbte man mit einer konzentrierten Lösung von WEIGERTschem 
Hämatoxylin, so erhielt man regelmäßig eine stärkere Tinktion des 
intramedullären, eine schwächere des extramedullären Abschnittes der 


kunde, 101. Bd. 1928, S. 264), jedoch hier weggelassen. da sie mit den Ab- 
bildungen 2, 3 und 5 dieser Abhandlung, welche die gleichen Verhältnisse 
beim Menschen zeigen, übereinstimmt. Sie ist identisch mit der Abbildung 18, 
Tafel 8 meiner Arbeit „Die kernfreie Zone an der Eintrittsstelle der Kopf- 
nerven in das Gehirn bei Wirbeltierembryonen. — Ein Beitrag zur ver- 
gleichenden Histogenese der Kopfnervenstämme und der ÜOBERSTEINER- 
Repricnschen Stelle“ (Journal für Psychologie und Neurologie, 1928), wo 
ich sie in anderem Zusammenhange wiedergegeben habe. 

2) Die diesbezügliche Mikrophotographie vom Selachier habe ich auf 
der 17. Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte (15. Sep- 
tember 1927) demonstriert (siehe Kongreßbericht — Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilkunde, 101. Bd. 1928, S. 264.). Da sie mit der Abb. 4 dieser Ab- 
handlung. welche das Gleiche beim Menschen zeigt, übereinstimmt, habe ich 
sie hier weggelassen. 
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hinteren Wurzeln (Abb. 6). Färbte man nun einen Nachbarschnitt vom 
gleichen Zelloidinblock mit einer zu 20%, mit destilliertem Wasser ver- 
dünnten Lösung, so färbten sich regelmäßig die extramedullären An- 
teile der Wurzel intensiver als die intramedullären (Abb. 5). Derselbe 
Effekt wurde erreicht, wenn man die Serienschnitte mit den sie bezeich- 
nenden Papierstreifen aus dem Wasser in die Farblösung brachte, auch 
dann, wenn man die Schnitte einzeln in die Lösung übertrug, da auf 
diese Weise durch das in den Papierstreifen enthaltene Wasser die 
Farblösung in Gesamtheit zwar wenig, in der Umgebung der den Papieren 
dicht anliegenden Schnitte aber ziemlich stark verdünnt wird. 
ki ORS Re Re Re 
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Abb. 1. Eintretende Wurzel des Nervus lateralis anterior. Selache maxima 

L. Färbung nach WEIGERT-KULTSCHITZKY. Mikrophotographie. Die intra- 

medullären Anteile der 3 eintretenden Wurzeln sind dunkler gefärbt als die 
extramedullären. 


Re :- extramedullärer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedullärer Abschnitt der Wurzel, 
ORS = ÖBERSTEINER-REDLicHsche Stelle, Cre = Crista cerebellaris des Nucleus lateralis 
anterior 


Variierte man nun neben der Farblösung die Dauer der Nach- 
chromierung, so ergab sich folgendes: 

Intensive Nachchromierung der Schnitte fördert das erstere Färbungs- 
resultat, nämlich stärkere Tinktion des intramedullären Wurzelabschnittes, 
sehr schwache Chromierung das letztere Resultat, nämlich stärkere 
Färbung des extramedullären Anteiles der Wurzel. Daß man durch 
schwache Chromierung die gleiche Wirkung erzielt, wie wenn man direkt 
die Farblösung verdünnt hätte, erklärt sich daraus, daß durch die mangel- 
hafte Chromierung die Färbbarkeit der Markscheiden, ihre Affinität zum 
Hämatoxylin herabgesetzt wird, so daß bei schwacher Chromierung auch 
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eine konzentrierte Hämatoxylinlösung färberisch nicht besser verwertet 
wird, als eine schwache bei guter Vorchromierung. Umgekehrt kann bei 
guter Vorchromierung auch eine schwache Hämatoxylinlösung eine 
färberisch starke Wirkung besitzen. Bei gleichem Grade der Vor- 
und Nachchromierung waren jedochin allen Fällen, durch 
Variation der Konzentration der Farblösungallein, beide 


ORS Ri 


Abb.2. Eintretende Wurzel des Nervus glossopharyngeus. Erwachsener Mensch 

(31jährig. Mann). Färbung nach WEIGERT-K ULTSCHITZK Y. Mikrophotographie. 

Der extra-medulläre Anteil der Wurzel ist dunkler gefärbt 
als der intramedulläre. 


Re = extramedullärer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedullärer Abschnitt der Wurzel, 
ORS = OBERSTEINER-REDLIcHsche Stelle, Cr = Corpus restiforme, Rl = Recessus lateralis 


Resultate, dunklere Tinktion des extra- wie des intra- 
medullären Abschnittes, nach Belieben zu erzielen. 
Gleich intensive Färbung des extra- und des intramedullären Ab- 
schnittes der Wurzel (Abb. 4) erhält man dann, wenn man die Färbung 
zweizeitig vornimmt, und zwar so, daß man zuerst in einer konzentrierten 
Hämatoxylinlösung färbt (nach reichlicher Nachchromierung mit 1% iger 
Chromsäure), dann ziemlich stark ausdifferenziert und das Präparat, ohne 
es neuerdings nachzuchromieren, wieder in eine stark konzentrierte 
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Lösung von Hämatoxylin bringt, dann neuerlich ausdifferenziert, ent- 
wässert, aufhellt usw. 

Wie erklären sich nun diese regelmäßigen Erscheinungen ? Es scheint 
mir nach obigem wohl am ehesten so zu sein, daß der extramedulläre 
Abschnitt der Wurzel bei der Färbung schneller und mehr 
Farbstoff aufnimmt als der intramedulläre, ihn bei der 
Differenzierung aber auch schneller und leichter als der 
letztere wieder abgibt. 


Re 


Abb. 3. Das Objekt der Abb. 2 bei stärkerer Vergrößerung. Mikrophotographie. 
Die einzelnen Markscheiden des extramedullären Anteils 
der Wurzel sind dunkler gefärbt als die des intramedullären. 


Re -- extramedullärer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedullärer Abschnitt der Wurzel. 
ORS = OBERSTEINER-BEDLICHsche Stelle 


Es ist nun selbstverständlich, daß stark überfärbte WEIGERT- 
Präparate, also solche, die in einer konzentrierten Lösung von WEIGERT- 
schem Hämatoxylin gefärbt wurden, bzw. sehr gut vorchromiert wurden, 
entsprechend länger zu ihrer Differenzierung brauchen, als nur schwach 
überfärbte, in einer dünnen Lösung behandelte, bzw. nur schwach chro- 
mierte Präparate. Erstere brauchen zu ihrer Differenzierung oft mehrere 
Stunden bis Tage, letztere können schon nach wenigen Minuten, kaum 
in die Differenzierungsflüssigkeit eingebracht, ausdifferenziert sein. 
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Färben wir nun in einer dünnen Lösung von WEIGERTschem Häma- 
toxylin eine bestimmte längere Zeit hindurch, so wird der Grad der Über- 
färbung im allgemeinen kein sehr starker sein, es ergibt sich aber aus der 
oben angeführten Voraussetzung, daß der Grad der Färbung der extra- 
medullären Wurzelstücke jedenfalls ein stärkerer sein wird, als der der 
intramedullären. Dieser Unterschied der Färbung der extra- und intra- 


Re ORS 


Abb. 4. Hintere Wurzel des Rückenmarks. Erwachsener Mensch. 5. Zervikal- 

segment. Färbung nach WEIGERT-KULTSCHITZKY. Mikrophotographie. Schnitt 

vom gleichen Zelloidinblock wie die in Abb. 5 und Abb. 6 abgebildeten 

Sehnitte. Zweizeitige Färbung mit konzentrierter Farblösung. 

Der extramedulläre und der intramedulläre Anteil der 
Wurzel sind gleich intensiv gefärbt. 


Re = extramedullärer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedullärer Abschnitt der Wurzel, 
ORS = OÖBERSTEINER-REDLIcCHsche Stelle, H = Hinterstrang, L = Lissauversche Randzone 


medullären Wurzelstücke ist in der Zeiteinheit kein sehr intensiver, da 
er bei minimal kurzer Färbung nicht bereits maximal, d.h. in relativ 
gleichem Grade, wie bei längerer Färbung vorhanden ist, sondern sich 
vielmehr bei längerer Färbung immer mehr verstärkt. Das gleiche gilt 
auch für den Intensitätsunterschied der Entfärbung der beiden Wurzelab- 
schnitte bei der Differenzierung. Nun ist aber bei der Färbung mit dünner 
Lösung die Dauer des ganzen Differenzierungsvorganges so kurz, daß die 
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zweifellos auch dann bestehende, aber nur sehr geringgradige intensivere 
Entfärbung des extramedullären Abschnrittes nicht imstande ist, die 
primäre weit intensivere Anfärbung des extramedullären Abschnittes in 
der Farblösung wieder rückgängig zu machen, oder gar zu übertreffen, so 
daß Unterschiede im Grade der Entfärbung wohl kaum entstehen können. 
So bleibt also auch nach 
der Differenzierung der pri- 
märe, nach der bloßen Fär- 
bung gegebene Zustand der 
intensiveren extramedul- 
lären Färbung erhalten 
(Abb. 5). 
Das umgekehrte Ver- 
halten findet man bei der 
Färbung mit einer stark 
konzentrierten Hämatoxy- 
linlösung. Aber auch hier 
hat wahrscheinlich primär, 
bei der Färbung, der extra- 
medulläre Anteil der Wurzel 
mehr Farbstoff aufgenom- 
men, als derintramedulläre. 
Da aber, wieoben angeführt, 
die Differenzierung solcher 
Abb. 5. Hintere Wurzel des Rückenmarks. Präparatesehrlangedauert, 
Erwachsener Mensch. 5. Zervikalsegment. Fär- so gibt während der Diffe- 
e Zoe Mn z eg renzierung der extramedul- 
)hotographıe. Schnı vom gleichen Zelloldin- S > en 
block EA in Abb. 4 eg Abb. 6 abge- SE WERE ER Rn 
bildeten Schnitte. Färbung mit ver- Ee 
dünnter Farblösung. Derextramedul- intramedulläre, weit mehr, 
läre Anteil der Wurzel ist dunkler als er primär in der Farb- 
gefärbt als der intramedulläre. lösung mehralsder intrame- 


Re -- extramedullärer Abschnitt der Wurzel, Ri=in- dulläreaufgenommen hatte, 
tramedullärer Abschnitt der Wurzel, ORS = OBER- ae ua ` z 
STEINER-REDLICHsche Stelle, H = Hinterstrang, S = da Ja ın diesem Falle die 


Seitenstrang, L = Lissauersche Randzone Differenzierung weit länger 

als die Färbung dauert. So 

ergibt es sich schließlich, daß, nach der Differenzierung, bei den in 

konzentrierter Lösung gefärbten, gut chromierten Schnitten die extra- 

medullären Anteile der Wurzeln lichter gefärbt erscheinen, als die intra- 
medullären (Abb. 6). 

Färbt man zweimal, das eine Mal mit, das zweite Mal ohne Nach- 

chromierung, d. h. das eine Mal mit langer, das andere Mal mit kurzer 

Differenzierungszeit, so gleichen sich offenbar die primär stärkere Färb- 
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barkeit des extramedullären Abschnittes des zweiten und die sekundäre 
starke relative Abblassung bei der langen Differenzierungszeit im ersten 
Färbeakt irgendwie aus, und man erhält auf diese Weise gleich starke 
Tinktion beider Wurzelabschnitte (Abb. 4). 


Wahrscheinlich können auch bei 
Verwendung der gleichen Häma- 
toxylinlösung durch Unterschiede in 
der Fixation ähnliche Färbungs- 
differenzen hervorgerufen werden, 
jedoch fehlt mir hierüber noch die 
genügende Erfahrung. Jedenfalls 
wurde hier festgestellt, daß 
bei gleicher Fixation, glei- 
cher Vorbehandlung des Ob- 
jektes in einem Stück, bei 
Nachbarschnitten, durch Ab- 
änderung der Konzentration 
der Farblösung allein, die 
drei oben angeführten ver- 
schiedenartigen Färbungs- 
typen hergestellt werden 
konnten. 

Diesen Unterschieden im färbe- 
rischen Verhalten des Marks der 
zentralen und der peripheren Wurzel 
entsprechen zweifellos chemische 
Unterschiede der Markscheide der 
beiden Wurzelabschnitte. Diese Un- 
terschiede erscheinen insofern erklär- 
lich, als die Markscheide bei diesen 
beiden Abschnitten embryologisch 
verschiedener Herkunft ist, indem sie 
bei dem einen von der zentralen Glia, 
bei dem anderen von den allerdings 
gleichfalls ektodermalen SCHWANN- 
schen Zellen gebildet worden ist 
(WLASSAK ®KÖLLIKER,?O.SCHULTZE,!? 
HeEnsen! H SchHurLtze!® und 
ReıchH!®; 


siehe Literaturverzeichnis). 
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Sg L 
Abb. 6. Hintere Wurzel des Rücken- 
marks. Erwachsener Mensch. 5. Zer- 
vikalsegment. Färbung nach WEI- 
GERT-KULTSCHITZKY. Mikrophoto- 
graphie. Schnitt vom gleichen Zel- 
loidinblock wie die in Abb. 4 und 
Abb. 5 abgebildeten Schnitte. Fär- 
bung mit konzentrierter 
Farblösung. Der intramedul- 
läre Anteil der Wurzel ist 
dunkler gefärbt als der ex- 
tramedulläre. 
Re — extramedullärer Abschnitt der Wur- 
zel, Ri = intramedullärer Abschnitt der 
Wurzel, ORS = OBERSTEINER-REDLICH- 
sche Stelle, H = Hinterstrang, S = Seiten- 
strang, L= Lissa versche Randzone, Sgl — 
Substantia gelatinosa ROLANDOI 


Biologisch gehören diese Unter- 


schiede in den Kreis jener biologischen Differenzen zwischen zentralem 
und peripherem Nervenstamm, die von STROEBE”, JaKoB? (S. 167 
u. 172), SPIELMEYER!S 0 und RICHTER! beschrieben worden sind. 

Das hier dargestellte färberische Verhalten besitzt vielleicht Be- 
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deutung für die Beurteilung eines Markausfalles an der eintretenden 
Wurzel, da vielfach angegeben wird, daß die normalerweise zwischen den 
beiden Abschnitten der Wurzel angetroffene Differenz sich an normalen 
Präparat stets in einer größeren Blässe des extramedullären Teiles‘ zeigt. 
Niemals sei „der extramedulläre Teil dunkler tingiert als der intramedu!- 
läre‘; hingegen hat man bei der Tabes dorsalis Wurzeln gefunden, bei 
denen die extramedullären Anteile dunkler gefärbt waren als die intra- 
medullären. 

Es wurde nun in obigem hier gezeigt, daß sich auch am vollkommen 
normalen Zentralnervensystem unter den oben angeführten technischen 
Voraussetungen ein derartiger Befund erheben läßt. Ich glaube nun, 
daß die oben zitierten Befunde unter den hier angeführten Gesichts- 
punkten einer Nachprüfung bedürftig erscheinen. 
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Aus der neur. und psych. Klinik in Krakau (Dir. Prof. Dr. JAN PıLTz) und aus 
dem Neurol. Institut der Universität in Wien (Vorstand Prof. O. MARBURG‘) 


Der Parkinsonismus symptomaticus 
Von 
Dr. Eugen Brzezicki, Krakau 


3. Mitteilung: Zur Frage des Parkinsonismus postapoplecticus 
Mit 9 Textabbildungen 


In der klinischen wie pathologischen Beurteilung einer großen Reihe 
von Blutkreislaufstörungen hat sich in den letzten Jahren ein deutlicher 
und beträchtlicher Wandel vollzogen. Die scheinbar einfache Erklärung 
des Mechanismus der Hirnblutungen durch einfache Zerreißung der 
atheromatös geschädigten Blutgefäßwände oder das Bersten der Miliar- 
aneurysmata bei Hirndruck hat nach den Arbeiten von RICKER, LINDE- 
MANN, WESTPHAL, ROSENBLATH, NEUBUERGER u. a. viele Erklärungen 
bekommen und wird im allgemeinen fast abgelehnt. Par hat gezeigt, 
daß die Hypertonie nicht nur auf Grund der arteriosklerotischen Gefäß- 
wandveränderungen oder auf Herz- oder Nierenschädigung beruhen muß, 
sondern daß es Hypertonien gibt, die auf eine krankhafte funktionelle 
Einstellung der Arterienwandmuskulatur zurückzuführen sind. Diese 
krankhafte Gefäßwandeinstellung kommt vielfach konstitutionell auf 
vasoneurotischer Grundlage vor, und schon die älteren Ärzte, die viel- 
fach ein besser geschultes Auge, wie wir es besitzen, hatten, haben be- 
merkt, daß die Schlaganfälle familienartig bei gewissen gedrungenen 
Individuen mit kurzen Nacken und hochroten Gesichtern öfters wie bei 
anderen vorkommen. Auf diese höchst interessante klinische Frage 
werden wir noch an anderer Stelle zurückkommen. 

Hanse bringt uns eine interessante Statistik, die er auf ein Material 
von 135 Kranken stützt. Er stellte fest, daß im Frühling, ebenso im 
Herbste die Fälle der Apoplexien sich mehren und daß sie in den Morgen- 
stunden öfters vorkommen, vielleicht wegen des Einsetzens der vege- 
tativen Tonisierung. Es ist sonderbar, daß der Prozentsatz der Syphi- 
litiker und Alkoholiker nicht über 12,6%, der Fälle steigt, daß aber bei 
Rheumatikern der Prozentsatz sich auf 20 erhöht und seine größte Höhe 
bei ‚nervös disponierten“ mit 40 annimmt. Prämonitorische Sym- 
ptome hat Hanse bei 45%, gefunden. Dieser Umstand, der für die Pro- 
phylaxe der Anfälle von großem Wert sein könnte, wird vielleicht zu 
wenig beachtet. Eine interessante prämonitorische Erscheinung, die man 
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auf eine Gefäßerweiterung oder Prästase zurückführt, beschreibt KoLLERT 
bei Patienten, die vor dem Anfalle ,rot“ gesehen haben. 

Hypertension soll bei Frauen öfter wie bei Männern vorkommen, 
so daß man sich einen Teil der Blutungen bei Eklampsie vielleicht damit 
erklären kann (GAMMELTOFT), sonst tritt die Hypertension bei Frauen 
meistens in Begleitung von klimakterischen Erscheinungen auf. 

Es ist jetzt wohl zweifellos, daß sich organische Störungen der Ge- 
fäßwände mit funktionellen in mannigfacher Weise kombinieren können 
und daß einmal morphologisch nachweisbar erkrankte Gefäße besonders 
zu Funktionsstörungen neigen. Aber auch sonst vollkommen gesunde 
junge Individuen ohne Hypertonie können, wie es NEUBUERGER gezeigt 
hat, eine so abnorme Reizbarkeit des Gefäßsystems besitzen, daß es 
auf eine irgendwelche größere Noxe, wie z. B. ein Trauma, zu einer töd- 
lichen Blutung kommen kann. In solchen Fällen kann es sich logischer- 
weise um keine anatomisch bedingte Veränderungen handeln; die Gefäße 
sind gesund, das vegetative System, die Vasomotoren sind krank. 

Es wurden bis jetzt einige Hypothesen aufgestellt, die die Kreislauf- 
störungen im Zentralnervensystem zu erklären suchen. Wenn wir nur 
kurz die geistreichsten und begründetsten mitteilen möchten, so finden 
wir, daß für die Annahme RıckErs sehr viele Tatsachen sprechen. Nach 
seinem Stufengesetz, welches sich auf Reizzustände des Strombahn- 
nervensystems zurückführen läßt, ruft mittlere Reizung eine Ischämie, 
starke Reizung prästatischen Zustand und rote Stase hervor. Diese 
Theorie ist allerdings durch viele angefochten worden (TANNENBERG, 
NEUBUERGER), entspricht aber vielfach den Tatsachen. Dauernde 
Stasen sollen rote Erweichungen hervorrufen. Auch Nekrosen nach 
Kohlenoxydvergiftung, Commotio, Geburtstrauma können in diese 
Kategorien der Erweichungen eingereiht werden. 

Da die sonst theoretisch sehr interessante Hypothese ROSENBLATHS, 
der eine unbekannte, mit äußerst wirksamen chemischen Kräften aus- 
gestattete Schädlichkeit, die ganze Hirnteile zu vernichten und chemisch 
wie morphologisch umzuwandeln vermag (fermentative Degeneration der 
kleinen Gefäße) und ihren Ursprung in einem durch pathologische 
Funktion der Nieren geänderten Stoffwechsel hat, annimmt, nicht all- 
gemein anerkannt wird, wenden wir uns der Theorie WESTPHALS zu. 
Dieser Autor — dessen Hypothese sich wohl der größten Ausbreitung 
erfreut — glaubt, daß die Hypertoniker eine erleichterte Blutungsbereit- 
schaft und eine Neigung zur Gefäßdilatation von Kavillaren und Venen 
haben und daß diese Tatsache eine starke unterstützende Rolle bei 
Blutungen des Zentralnervensystems spielen soll. Wenn es jetzt bei diesen 
Hypertonikern zu einer Gemütserregung oder anderer Noxe, die eine 
Blutsteigerung bzw. Schwankung des an sich nicht stark erhöhten Blut- 
druckes, kommt, so kann ein herantretender Angiospasmus eine schnelle 
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chemische Umsetzung in Richtung einer Ansäuerung im anämischen 
Gebiete mit Erleichterung autolytischer Prozesse, dadurch wieder starke 
Schädigung der Gefäße aller Art, besonders auch der Arterienmedia mit 
sofort eintretender ausgedehnter Blutung beim Aufhören des Angio- 
spasmus hervorrufen. Zwar führt bekanntlich eine Anämisierung des 
Gehirns in kürzester Zeit Bewußtlosigkeit und Einstellen aller, mit Aus- 
nahme der Grundfunktionen des Gehirns herbei, anderseits wissen wir. 
daß der Sauerstoffaufbrauch des Zentralnervensystems wie auch sein 
Stoffwechselkoeffizient sehr niedrig ist, was zum Teil gegen die Annahme 
WESTPHALS von einer sehr schnellen Ansäuerung des Gewebes nach einem 
Gefäßspasmus spricht. 

Wir glauben jedoch, daB mit jeder einzelnen dieser Hypothesen alle 
Blutungen und Erweichungen im Zentralnervensystem nicht völlig ge- 
klärt sein können. Es ist viel wahrscheinlicher, daß für den Mechanismus 
verschiedener Blutungen und Erweichungen jeweils auch verschiedene 
Erklärungen herangezogen werden müssen. In diesem Zusammenhang 
darf auch die alte Annahme von der Zerreißung der Gefäße nicht ganz 
außer acht gelassen werden. Zweifelsohne kommen große Blutungen 
teilweise durch funktionelle, aber auch oft durch mechanische Störungen 
der arteriopathischen Gefäßwand zustande, worauf auch MARBURG, 
letztens PoLLAK und REZEK hinweisen. So lassen sich selbst die höchst 
interessanten Untersuchungen von LAMPERT mit dieser Annahme zum 
Teil vereinen. LAMPERT hat bei seinen Leichenversuchen, welche er an 
30 arteriosklerotisch erkrankten Gehirnen machte, eine Hirngefäß- 
zerreißung in vier Fällen erzeugt, obwohl man zugeben muß, daß die 
Druckbelastung von 1520 mm Hg, mit welcher er arbeitete, bei weitem 
den höchsten menschlichen Blutdruck übertrifft. Auch die alte Lehre 
CHARcCoT von Miliaraneurysmablutungen kann nach jetziger allgemeiner 
Auffassung nicht immer herangezogen werden. Die interessanten Unter- 
suchungen von Drop haben diese Lehre zwar nicht ganz widerlegt, zum 
mindesten aber ihre Bedeutung so stark eingeschränkt, daß sie nur 
ganz selten zur Geltung kommen kann. 

Wie wir wissen, spielt die Arteriosklerose bzw. die Arteriopathie bei 
Entstehung von Blutungen und Gehirnerweichungen bei älteren Leuten 
eine hervorragende Rolle. SCHWARZACHER betont mit Recht, daß die 
Beschaffenheit des zerebralen Gefäßsystems einen wichtigen Faktor für 
die Entstehung von Blutungen bildet. Leute mit Gefäßerkrankungen, 
alte Individuen, Hypertoniker sind besonders gefährdet. Selbstverständ- 
lich unterliegt die vasomotorische Ansprechbarkeit bedeutenden indivi- 
duellen Schwankungen. Es gibt Leute, die schon nach geringfügigen 
Traumen bzw. anderen Reizen (z. B. der 18jährige Fußballspieler von 
NEUBUERGER) schwerste Gefäßreaktionen zeigen, wie sie für gewöhnlich 
bei normalen Individuen unter denselben Bedingungen nicht auftreten. 
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All diese Dinge zeigen die Notwendigkeit, den Versuch rein mecha- 
nischer Erklärung von zirkulatorisch bedingten Parenchymstörungen vor- 
sichtig zu bewerten, jedoch darf man bei größeren Zerstörungen im Be- 
reiche des Zentralnervensystems diese Möglichkeit nicht außer acht 
lassen. 

Mars schließt sich in der Erklärung der kleinen perivaskulären 
Blutungen, welche neben den großen Blutungsherden auftreten, der 
Theorie von DURET an, der auf Grund von Tierexperimenten dazu neigt, 
bei Traumen des Zentralnervensystems so große Liquorschwankungen im 
nervösen Parenchym anzunehmen, daß es plötzlich in den perivaskulären 
Lymphräumen zu einer Art von „Vakuum“ kommt. Diese Druck- 
schwankungen rund um die Gefäße sollen dann weiterhin den verhängnis- 
vollen Blutaustritt herbeiführen. 

In Parenthese wollen wir bemerken, daß ihrerseits FOSTER- KENNEDY 
und Sachs aus New York viele von den transitorischen zerebralen Aus- 
fallserscheinungen, welche wir meistens auf Blutungen zurückführen, auf 
zirkumskripte Ödembildung im Zentralnervensystem beziehen. Es ist 
möglich, daß bei Vagotonikern, die an Asthma bronchiale, rezidivierender 
Urtikaria und anderen anaphylaktischen Ödembildungen leiden, man 
auch diese Möglichkeit in Betracht ziehen kann. 

Es wäre interessant zu erfahren, warum manche Stellen des Zentral- 
nervensystems mehr gefährdet sind wie andere. Wir wissen z. B., daß 
die arteriosklerotischen Veränderungen der Gefäße des Rückenmarkes 
wesentlich seltener vorkommen als die der Gefäße des Zerebrum. Wir 
wissen ebenso, daß die Basalarterien des Gehirns sehr stark verkalken 
können, so daß es zu einer Knorpelbildung in der Gefäßwand kommen 
kann, wie es als erster MARBURG, und zwar in den Gehirngefäßen, 
bewiesen hat. Wir wissen auch, daß Blutungen im Bereiche der Arteria 
cerebri media öfters vorkommen als an anderen Stellen, wie z. B. im Strio- 
pallidum, wo es häufiger zur Thrombosierung und folgender roter Er- 
weichung kommt, was SCHWARTZ und GOLDSTEIN bewiesen zu haben 
glauben. Kopama hat gezeigt, daß die Arteriosklerose des Hirnmantels 
von dem des Hirnstammes ganz unabhängig sein kann. Die Ganglien 
des Großhirns sind meistens nicht gleichmäßig von der Arteriosklerose 
betroffen. Der Prozentsatz steht für das Putamen am höchsten, dann 
folgt das Kaudatum und erst dann das Pallidum. (Das Pallidum zeigt 
auch normalerweise geringe Verkalkungen der Gefäße.) Dasselbe Ver- 
hältnis gilt auch ungefähr für die Häufigkeit der Erweichungen in diesen 
Ganglien. Diese Tatsache ist nicht immer leicht verständlich, da man 
einen Zusammenhang verschiedener Erkrankungen mit gewissen Gefäß- 
gebieten vermuten darf. Auch die interessanten, auf eine große Zahl 
lehrreicher Fälle sich stützenden Ausführungen von SCHWARZACHER ver: 
mögen uns in der Frage nach der Ursache der Lokalisation im tiefen Mark 
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unter Verschonung der Rinde kaum weiter zu helfen. Es ist jedenfalls 
bekannt, daß das tiefe Mark der Großhirnhemisphären sowie die basalen 
Ganglien recht häufig gegenüber Noxen, die die Gefäße betreffen oder 
vermutlich auf dem Blutwege hingelangen, eine ganz gesonderte Vulnera- 
bilität besitzen. Das alles läßt vielleicht vermuten, daß die Veränderungen 
sich doch an ein bestimmtes Gefäßgebiet halten (vgl. ScuwaRrTZ, NEY- 
BUERGER). Warum aber gerade das betreffende Gefäß befallen wird. 
steht dahin. Mit den einfach mechanistischen Erklärungen nach Kouisko, 
wie sie neuerdings verschiedene Autoren aufstellen, dürfte man in vielen 
Fällen nicht auskommen. Mit dieser Deutung wäre es auch unmöglich. 
die von NEUBUERGER, BRINKMANN u. a. beschriebene streifenförmige 
Erkrankung der dritten Schicht der Hirnrinde, der vierten Schicht der 
Kalkarinarinde und auch die elektiven Ausfälle im Ammonshorn, die bei 
besonderen Zuständen durch SPIELMEYER beschriebenen Fälle in 
irgendwelchen Einklang zu bringen. 

Eine besondere Vulnerabilität wird von C. und O. Voer mit dem 
Namen Pathoklise bezeichnet. SPATZ, MUELLER u. a. haben die älteren 
Befunde von ZALESKI und GUIZZETTI bestätigt und weiter ausgearbeitet, 
die einen Unterschied im Eisengehalt verschiedener Gehirnteile gefunden 
haben. Auf Grund dieser Befunde könnte man vielleicht mit Spatz 
von einer lokalen Vulnerabilität, die mit einem besonderen Chemismus 
der betreffenden Stelle einhergeht, sprechen. Wir glauben jedoch mit 
SPIELMEYER, NEUBUERGER u. a, daß man in vielen Fällen eher einen 
funktionellen Krampf oder eine Erweiterung der Gefäße in Betracht 
ziehen muß. 

Eine sehr interessante Arbeit über Blutungen in der Brücke ver- 
öffentlichten kürzlich Wırson und WINKELMANN. Auf Grund von 
129 Fällen kommen sie zu dem ganz überraschenden Ergebnis, daß bei 
Steigerung des Schädelbinnendruckes durch eine Blutung, einen Tumor 
oder eine andere Ursache es in 20%, der Fälle zu multiplen Blutungen 
im Pons kommt, welche sie mechanistisch durch eine Stauung in den 
Basalarterien erklären. 

Die Theorien der Blutdrucksteigerung sind zahlreich. Da die meisten 
bekannt sein dürften, werden wir sie an dieser Stelle nicht mehr wieder- 
holen. Eine vermutlich weniger bekannte, nämlich die von BoRDLEY 
und BAKER, wollen wir hier besprechen. Sich auf die Angaben von ANREP 
und STARLING stützend, die hingewiesen haben, daß jede Verminderung 
des Blutquantums zu den vasomotorischen Zentren in der Medulla oblon- 
gata einen kompensatorischen Blutdruckanstieg hervorruft, untersuchten 
sie die Gefäße der Medulla oblongata bei 24 Arteriosklerotikern. 14 von 
diesen hatten einen erhöhten Blutdruck und bei allen fanden sich Gefäß- 
wandveränderungen in der Medulla oblongata, die zu einer Blutverarmung 
der Vasomotorenzentren geführt haben sollten. Diese Theorie kann 
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schwerlich die Hypertonie schon bei normalen Gefäßen des Zentral- 
nervensystems erklären, sicherlich aber kaum bei Hypoplasie des Arterien- 
systems ohne Hochdruck (Fall von Pırcz). 

Wie wir wissen, kommt es bei der sogenannten Arteriosklerose sehr 
oft infolge der Arteriopathie zu einer Erweichung in den Basalganglien. 
Da wir die Frage, wann es zu Hyperkinesien und wann es zu Akinesien 
kommt, schon in einer Mitteilung über den Parkinsonismus lueticus aus- 
führlicher erörtert haben, wollen wir hier auf die nähere Besprechung 
dieser Befunde verzichten. Bekanntlich sind aber in der Physiopathologie 
der Basalganglien noch viele Fragen völlig offen. Die Fälle, die bis jetzt 
veröffentlicht wurden und die einen parkinsonartigen Zustand als Folge 
einer Blutung oder Erweichung in den Basalganglien hatten, wider- 
sprechen sich oft und gestatten auch nicht immer sichere Schlüsse in bezug 
auf die Bedeutung des Corpus striatum und seiner Bestandteile. Von 
den nur makroskopisch untersuchten Fällen ist der LoEwvsche Fall, 
welcher von FISCHER untersucht wurde, sehr interessant — von den 
mikroskopisch untersuchten die Fälle von LHERMITTE und Copa, (hier 
entsprach einem Paralysis agitans ähnlichen Bilde eine beiderseitige 
Zerstörung eines Teiles des medialen Pallidumgebietes sowie aus- 
gesprochene Lakunen im Striatum und geringe Nigraveränderungen), 
von MINGAZZINI, der sehr sorgfältig untersucht wurde und ein rechts- 
seitiger Parkinsonsyndrom mit einer vaskulär bedingten Zerstörung 
des rechten Striatum und Pallidum zeigte, weiter der von O. FISCHER 
und der höchst interessante Fall von O. MARBURG, der einen Hemi- 
parkinson betrifft. Der Fall von MARBURG zeigt, auf wie schwankendem 
Boden unsere Begriffe über die Pathophysiologie des Extrapyramidiums 
noch immer stehen. Hinzufügen müssen wir noch die Fälle von MARTINI 
und IsserLin und auch den Fall von Borremans, die Erweichungen im 
Striatum bei bestehendem Parkinsonismus fanden. 

Da wir nun einige kleine Beiträge der interessanten Frage des 
Parkinsonismus postapoplecticus beibringen wollen, erlauben wir uns, 
einige Fälle mitzuteilen. 

I. Fall. J. A., geboren 7. XII. 1869, gestorben 27. II. 1925. Patient 
gibt an, daß er außer dem Gallensteinleiden immer gesund war. Lues negat. 
Starker Trinker. Hat der Anamnese nach keine Encephalitis ep. durch- 
gemacht. Verheiratet. Seine Frau ein Abortus, 3 Partus. 

Am 24. II. 1924 Schlaganfall. Durch Lo Minuten war er bewußtlos. 
Nachher wurde eine vollkommene spastische linksseitige Lähmung bemerkt. 
Diese Lähmung trat langsam nach verschiedenen therapeutischen Versuchen 
zurück und es entwickelte sich allmählich eine linksseitige Schüttellähmung. 
Der Tremor der linken Körperhälfte war auch in der Ruhe bemerkbar. 

Die linke Pupille reagierte kaum aufs Licht, die rechte reagierte gut. 
Die Zunge wich leicht nach rechts ab. Leichte Parese des linken Mund- 
fazialis. Leichte Parese der linken Extremitäten, an den oberen Extremi- 
täten stärker ausgeprägt. Sehnenreflexe links stärker wie rechts. Babinski 
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links angedeutet, die Wassermannsche Reaktion aus Blutserum und Liquor 
negativ. Liquorbefund: Zellen 7, vorwiegend kleine. Gesamteiweiß (Sal- 
petersäure) 30 bis 35 (vermehrt). Nonne positiv größer wie Weichbrodt. 
Goldsol: 1, 1, 1, 2, 2, 2, 1, 1, 1 = negativ 
Mastix: 1, 2, 2, 3, 3, 3, 3, 1,0,0,0 
bababaab 
Lungen, Herz- und Bauchorgane schienen gesund. 

Am 26. II. 1925 klagte Patient über Atemnot bei Bewegungen. Blut- 
druck nach Rıva-Roccı 170. Im Herzen systolische Geräusche an der Spitze. 
Am 27. II. mußte sich Patient in das Bett legen. War auffallend blaß, sub- 
ikterisch, klagte über Üblichkeiten. Pulsus irregularis perpetuus et in- 
aequalis. Die Unregelmäßigkeit ist stark ausgesprochen ohne jeden Typus. 
Dabei ist die Frequenz herabgesetzt. Keine frustrale Herzkontraktiunen. 
Frequenz und Tiefe der Atmung ungleichmäßig, auch ohne äußere Ver- 
anlassung. Keine Cheyne-Stokes-Atmung. 

In diesem Zustand, welcher nur eine ganz kurze Zeit dauerte, ist Patient 
gestorben. 

Obduktionsbefund: Alte weiße Erweichung im Bereiche der rechten 
Stammganglien und frische Erweichung der rechten Kleinhirnhemisphuäre 
und der Medulla oblongata. Die rechte Arteria fossae Sylvii ist durch brau. 
pigmentiertes, aus Organisation hervorgegangenes Bindegewebe verstopft. 
Idiopathische Herzhypertrophie ansehnlichen Grades. Im Klappenapparat 
weder frische noch ausgeheilte Entzündung nachweisbar. Keine globuläre 
Vegetationen im Herzen, keine Parietalthromben der Aorta. Die Aorta ist 
außerdem fast frei von atheromatösen Veränderungen. Reichliche Fett- 
entwicklung im Bauch. Überaus muskelkräftiges Individuum mit robusten: 
Knochenbau. Auffallende Fettentwicklung an der Hinterfläche der Ober- 
arme. Das gelähmte linke Bein deutlich dicker als das rechte. 

Das Gehirn, welches durch den Obduzenten derart zerlegt wurde. dab 
wir nur schiefe kaudo-frontale, beinahe horizontale Blöcke ausschneiden 
konnten, wurde in Formol aufbewahrt. Da manche Gehirnteile, wie die 
Brücke, die Oblongata und das Kleinhirn zu anderen Untersuchungen benützt 
wurden, können wir an dieser Stelle nur über Befunde an den übrigen 
Teilen des Gehirns berichten. 

Um möglichst gute Zellbilder zu bekommen, wurden die Stücke 
48 Stunden ausgewässert und durch drei Wochen in steigendem Alkohol 
behandelt, dann in Zelloidin eingebettet. Makroskopisch sieht man: die Fr- 
weichung hat einen großen Teil der Corona radiata rechts und die Cip ein- 
genommen, so daß es zu einer taubeneigroßen Einschmelzung des Gewebes 
gekommen ist, die, sich auch nach unten verbreitend, den oralmedialen Teil 
des Striatum und des Pallidum vollkommen vernichtet hat. Die Erweichunz 
hat auch das Claustrum und die Ca. ext. in dieser Gegend mitergriffen. Auf 
den kaudaleren Schnittflächen sieht man wieder das unversehrte kaudale 
Ende des Putamen und Pallidum auftreten, das Klaustrum jedoch und die 
Ca. ext. wie auch der obere Teil der Ca. int. sind wie bei vorhergenannten 
Schnitten vollkommen zerstört. 

Wenn wir uns nun jetzt zu den mikroskopischen Bildern wenden. 
so stellt sich heraus. daß an der Stelle der ischämischen Erweichung. welche. 
wie wir aus der Krankengeschichte wissen, ein Jahr vor dem Tode statt- 
gefunden hat. sich ein unvollkommen ausreichendes Narbengewebe ausgebildet: 
hat. Dieses von der Cip ausgehende Narbengewebe (Schnitt 250) dringt 
zwischen den Thalamus und die Ca. extrema ein, so daß man von der Struktur des 
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Striatum und Pallidum, Klaustrum wie auch der Ca. ext. nichts mehr wahr- 
nimmt. Von der Ca. int., die zwischen dem Thalamus und Linsenkern liegt, 
sind einige Inseln normalen Gewebes erhalten (Abb. 1). 

Die großen Gefäße, die hier sichtbar sind, sind mit organisierten 
Thromben verschlossen. Aus den mit Van Gieson gefärbten Schnitten geht 
hervor, daß das reparatorische Narbengewebe aus feinen Gliafasern, welche 
mit dickeren Mesenchym ähnlichen Fibrillen vermischt, gebaut ist. Das 
mesodermale Gerüst stammt von den vielen neugebildeten Gefäßen, die alle 
Stadien der Erkrankung zeigen. Das am meisten charakteristische Bild 
der Gefäßerkrankung ist in diesem Falle eine proliferative Intimawucherung, 
die mit einem staunend gut erhaltenen Endothel einhergeht. Die gewucherte 
Intima besteht aus einem zarten lockeren Gewebe mit wenigen Kernen aus- 
gestattet, das sich meistens in drei deutliche Schichten teilt. In der ersten 
Schicht, die spärlichelängliche, 
konzentrisch angelegte Kerne 
zeigt, ist mit Pikrinsäure gelb 
färbbar, die zweite Schicht, die 
vielleicht etwas homogenesiert 
erscheint und schlecht färbbare 
Kerne in sich trägt, ist rosa- 
rot gefärbt. Die äußere Schicht 
besteht aus dünnen gelblichen 
und diekeren roten Fasern, in 
denen schon viel häufiger große 
runde Kerne vorkommen, die 
in diesem mesenchymähn- 
lichen Gewebe eingesprengt 
sind. Die Elastika ist verdickt, 
manchmal aufgesplittert, meist 
jedoch gut erhalten, zeigt viele 
runde aufleuchtende Kügel- 
chen, die jedoch in diekeren 
Schnitten bei drehender Mi- 
krometerschraube alslängliche 
spaltähnliche Gebilde impo- 
nieren. Wenn diein der Schnitt- 
fläche liegen, dann erscheint 
die Elastika wie ausgefranst. Sie entsprechen den sogenannten „Tenestrae‘‘, 
sind aber viel reichlicher wie normal vorhanden. Die Elastika, die vielleicht 
stärker als normal geschlängelt erscheint, ist von längsstreifigen Schichten 
mit sichtbaren Gewebskernen sowohl von innen wie auch von außen ein- 
gerahmt. (Subendotheliale und subelastische Grenzlamellen.) Diese beiden 
Grenzlamellen sind im Verhältnis zu den Gefäßen stark verdickt. 


Abb. 1. Narbe im Striatum 


Die Media ist meist stark verdickt, zeigt aber an dieser Stelle keine 
anderen Degenerationserscheinungen. Die Adventitia ist auch stark verdickt 
und entsendet retikuläre Netze, die, wie gesagt, das reparatorische Narben- 
gewebe bilden helfen. Alle Gefäße zeigen eine starke Schlängelung. so daß 
sie mehrmalig in der Schnittfläche getroffen werden und Bilder von Paketen 
und Gefäßkonvoluten zeigen. Vollkommene Verschließung des Lumen 
konnten wir da nicht finden. In dem reparatorischen Gewebe sieht man 
vielfach frische Blutungen, die sich als Diapedesis-Blutungen bezeichnen 
lassen. Diese Art von Blutung sieht man sehr schön an längsgetroffenen 


15* 


206 EUGEN BRZEZICKI: 


Gefäßen (Präkapillaren und kleinen Arterien), die wie von Blutkörperchen 
und Blutpigment: gebildeten Manschetten umringt sind. Das Blutpigment 
liegt meistens in Makrophagen. Man sieht auch viele Gitter und Abräum- 
zellen verschiedener Herkunft. Man findet auch Blutmassen, die homo- 
genisiert erscheinen und vielfach in sich Vakuolen tragen. Außer diesen 
schon homogenisierten Blutmassen sieht man andere schlecht färbbare 
schollige oder homogene Bezirke, die eine traubenförmige Zerklüftung zeigen. 
Diese „Desintegrationserscheinung‘ an Blutmassen älteren Datums und an 
anderen Gewebsteilen verstärkt sich an der Peripherie. Man findet auch 
kleine frische Erweichungsherde mit vielen Körnchenzellen. An vielen 
Stellen, manchmal nicht unmittelbar in der Nähe der Gefäße, sieht man 
große rundzellige Infiltrate, die höchstwahrscheinlich aus Lymphozyten 


Abb. 2. Gumma im Narbengewebe 


bestehen. In der Nähe des homogenisierten Feldes findet man ein erbsen- 
großes Gumma (Abb. 2). Es ist durch Züge von Fibroblasten von Gefäß- 
neubildung, Riesenzellen mit wandständigen Kernen und Verkäsung charak- 
terisiert. Die Bindegewebswucherung und Lymphozyteninfiltration der 
peripheren Teile des Gumma ist sehr intensiv. Man sieht auch Gliarasen 
mit großen ovalen Zellen, die z. T. den Riesenzellen ähnlich sind. Nur in 
diesem Neugebilde konnten wir an kleineren Gefäßen eine typische Heubner- 
sche Endarteriitis finden, sonst haben wir diese Form der Gefäßerkrankung 
nirgends mehr angetroffen. 

In diesem Felde, das dem Striatum entsprechen sollte, kann man keine 
einzige Striatum- oder Pallidumzelle sehen. Auch im Markscheidenpräparate 
sieht man nichts von der eigentlichen charakteristischen Struktur dieser 
Ganglien, die ganz in der Verniehtungszone verschwinden. Im Kaudatum, 
welches oberhalb des Thalamus zu sehen ist, findet sich in der Mitte eine 
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kleine frische Blutung. Außerhalb dieser Blutung sind sowohl die großen 
wie auch die kleinen Ganglienzellen gut erhalten. 

Ein großer Teil des Thalamus scheint normal zu sein. Die Zellen, die 
hier zu finden sind, sind ganz gut erhalten, zeigen nur eine beträchtliche 
Menge von Lipofuszin. Der basalmediale Teil der Ca. int., der noch stellen- 
weise erhalten ist, zeigt ein sehr interessantes Bild. In Markscheidenprä- 
paraten sind die meisten Fasern ausgefallen und es zeigt sich an jener Stelle 
ein schön areoliertes Feld. Die Glia zeigt dort proliferative Erscheinungen. 
Anstatt der normalerweise am häufigsten anzutreffenden kleinen Gliakerne 
sieht man sehr große helle, längliche Kerne, die sehr oft von einem breiten, 
gelappten homogenen Plasmahof umgeben sind. Diese Plasmahöfe sind 
meistens synzytial untereinander verbunden und enthalten zwei bis drei 
große Kerne (Gliarasen). 

Die Gefäße zeigen hier meistens dieselben Veränderungen wie im repara- 
torischen Gewebe der postapoplektischen Narbe und sind von einem bedeuten- 
den infiltrativen, wohl aus Lymphozyten bestehenden Ring umgeben. 

Die Zellen der Substantia innominata Reicherti wie auch die Zellen 
des Tuber sind sehr gut erhalten und zeigen normale Bilder. 

Ganz kaudalwärts. wo schon der Nucleus ruber und die Substantia 
nigra auftauchen, sieht man, daß der Rest des Striatum und des Pallidum 
erhalten ist. Die postapoplektische Narbe nimmt nur die Ca. ext. wie auch 
das Claustrum ein und legt sich an einer Seite dem Putamen, an der anderen 
der Ca. extrema, bzw. der Inselrinde an. An dieser Stelle sind die Mark- 
scheidenpräparate sehr lehrreich. Wir sehen, daß die frontopontinen 
Bahnen fast vollkommen entartet und ausgefallen sind, dasselbe ist bei der 
Pyramidenbahn zu bemerken. Das Türksche Bündel, d. h. die parieto- 
temporo-pontinen Bahnen und die Fibrae perforantes pedunculi, die vom 
Linsenkern abstammen, sind gut erhalten. 

Über die Ansa lentieularis ist schwer zu berichten. Dort, wo sie sich in 
der mittleren Zone befinden sollte, ist sie in das Vernichtungsgebiet ein- 
bezogen. Oral ist sie vorhanden und normal. Die kaudalen Reste des Pu- 
tamen, Kaudatum und Pallidum sind anscheinend normal. Der Nucleus 
ruber und Corpus subthalamicum Luysi sind dem Anschein nach nicht 
verändert. Der Thalamus ist in seinen medioventralen Kernen areoliert. 

Die Zell- und Plasmafärbungen zeigen auch sehr lehrreiche Bilder. In 
der postapoplektischen Narbe treffen wir dieselben früher beschriebenen 
Verhältnisse. Die Thalamuszellen sind normal, aber stark lipofuszinhaltig. 
Die Areolierung der medioventralen Kerne des Thalamus ist auch hier gut 
sichtbar. Die Caudatum-, Putamen- und Pallidumzellen sind gut erhalten. 
Die Zellen des Corpus Luysii sind anscheinend normal. 

Die Zellen der Substantia Nigra zeigen eine sehr interessante Ver- 
änderung. Auf der Seite der Blutung zeigt sich, daß viele von den melanin- 
haltigen Zellen degenerieren. Die Zellen scheinen gebläht zu sein, der Kern 
wird schlecht färbbar und rückt der Peripherie zu. Manchmal berstet die 
Zelle, so daß man das schwarze Pigment in die Umgebung austreten sieht. 
Meistens ist jedoch dieser Prozeß schon abgelaufen. Anstatt der Zellen sieht 
man nur Melaninklumpen und Schollen, die frei im Gewebe liegen. Auf- 
fallenderweise reagiert die Glia nicht sehr intensiv auf die Schädigung, so daß 
man keine Neuronophagie, auch keine wesentliche Vermehrung dieser Ele- 
mente zu sehen bekommt. Nur die freiliegenden Pigmentschollen werden 
von den Gliaelementen umgeben und gegen die Gefäße zu abtransportiert. 
Dieser Prozeß verläuft ohne Bildung von Gliarosetten oder Gliahäufehen. 
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Es kommt aber manchmal zur Bildung von Riesengliakernen und anderen 
aktivierten Formen, die schöne plasmareiche Faserbildner zeigen. Die 
degenerative Veränderung der Ganglienzellen ist lateralwärts stärker aus- 
geprägt wie medialwärts, keineswegs jedoch sehr markant. Dementsprechend 
ist vielleicht auch die Lichtung des Stratum intermedium ganz schwach 
wahrnehmbar. Bemerkenswert ist, daß an der Substantia nigra der anderen 
Seite gar keine Anzeichen einer Degeneration zu sehen sind. 

Die Stelle der Ca. int., wo die Pyramiden- und frontopontinen Bahnen 
verlaufen, sind, wie schon erwähnt wurde, stark areoliert. Man sieht viele 
aktivierte riesige Gliakerne, die groß, länglich, hell und mit spärlichem Chro- 
matingerüst ausgestattet erscheinen. Dort, wo die frontopontinen Bündel 
normalerweise verlaufen, sieht man außerdem große homogene plasmatische 


Abb. 3. Ependymgranulationen 


Zellen mit einem, öfters aber mit einigen großen blasigen Kernen. Die plasma- 
tischen Zellen sind untereinander synzytial verbunden. Ohne Zweifel sind 
das plasmareiche Gliazellen (Gliarasen). 

Eine interessante Veränderung zeigt das Ependym. Es ist zwar sehr gut 
erhalten, zeigt aber drüsenartige Einkerbungen und Falten (Zotten), die 
zweigartig in die Tiefe des Parenchyms eindringen. Man wäre geneigt. zu 
sagen, daß diese Ependymveränderung sich zu der Ependymitis granulosa 
so verhält wie das Negativ zum Positiv. Diese Einkerbungen müssen wohl 
als Folge einer Sklerosierung des Thalamusparenchyms aufgefaßt werden 
(Abb. 3). 

Die Gefäße sind überall verändert. Sie zeigen dieselben Veränderungen, 
wie sie schon vorher beschrieben wurden, und außerdem eine starke peri- 
vaskuläre Infiltration, die am reichlichsten aus Lymphozyten besteht. Die 
perivaskulären Räume sind jedoch nicht besonders erweitert. Hie und da 
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finden sich in diesen Räumen zwischen den Lymphozyten einzelne Plasma- 
zellen. 

Was die Abbau- und Ablagerungsstoffe anbelangt, so sieht man überall 
sowohl in der weißen wie in der grauen Substanz Corpora amylacea auftreten. 
Meistens jedoch findet man sie unter dem Ependym. Kalk konnten wir 
nirgends nachweisen, Hyalin in den Gefäßwänden nur in ganz unbedeutenden 
Mengen. Blutpigment war überall in der Nähe der frischen Blutungsherde 
zu finden, Melanin in der geschädigten Substantia nigra. 

Wenn wir nun jetzt die Krankengeschichte und unsere anatomischen 
Untersuchungen kurz zusammenfassen, so ergibt sich, daß wir es mit 
einem 56jährigen Manne zu tun haben, der in seinem 55. Lebensjahr von 
einer linksseitigen Hemiplegie befallen wurde. Die Hemiplegie ging 
durch eine richtige Behandlung in eine Parese über, die wieder in eine 
linksseitige Schüttellähmung, welche sich mit Pyramidenzeichen kom- 
binierte, sich umwandelte. Wir glauben von einem ganz leichten parkin- 
sonistischen Hemisyndrom mit Ruhetremor sprechen zu dürfen. 

Die Autopsie hat eine weiße alte Erweichung im Bereiche der rechten 
Stammganglien und Ca. int. und zwei frische Erweichungen ergeben. 
Von den frischen Erweichungen war die eine im rechten Kleinhirn zu 
finden, die zweite, die wahrscheinlich die Todesursache war, in der Medulla 
oblongata. 

Die mikroskopische Untersuchung hat einen fast kompletten Ausfall 
der Pyramiden- und frontopontinen Bahn ergeben. In dem areolierten 
Gewebe der Ca. int. wie auch in einzelnen Kernen des Thalamus, wo diese 
Areolierung auch zu sehen ist, befinden sich große plasmareiche, homogene, 
vielkernige Gliazellen (Gliarasen). Im reparatorischen Narbengewebe, 
wo wir ein typisches Gumma ausfindig machten, sieht man einige frischere 
Blutungen, die per Diapedesin entstanden sind. Das so entstandene 
Blutpigment und Detritus wird durch Makrophagen, Gitter und Ab- 
räumzellen verschiedener Herkunft phagozytiert und wegtransportiert. 
Die Zellen der nicht vernichteten Teile des Parenchyms, d.h. die 
Thalamuszellen, Zellen der Substantia innominata Reicherti, des Nucleus 
ruber, des Corpus Luysi und die Zellen der erhaltenen Teile des Striatum 
und Pallidum zeigen keine degenerativen Erscheinungen. Die Ansa 
lenticularis ist teilweise erhalten, so auch die Fibrae perforantes pedun- 
culi. Die Türckschen Bündel sind anscheinend normal. 

Die Entartung der Substantia nigra ist höchst bemerkenswert. 
Neben ganz gut erhaltenen Zellen finden wir vollkommen vernichtete, 
Schattenzellen, Zellen mit zusammengeballtem Melanin und freie Melanin- 
klumpen im Gewebe, die auch in den gliogenen Abräumzellen auftreten 
oder schon in die perivaskulären Räume abtransportiert wurden (Abb. 4). 
Die Phagozytose ist nicht besonders stark ausgesprochen. Oft sieht man 
in der nächsten Umgebung der vernichteten Ganglienzellen und Melanin- 
schollen große Gliakerne, die mit einem homogenen Plasmahof umgeben 
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Abb. 5. Teilstück aus Abb. 4 


sind und eine Anzahl von Fasern entsenden. Sie bilden eben das Stütz- 
und Ersatzelement, die das durch die Degeneration gelockerte Gewebe 
in ein geschlossenes Gewebsgefüge umwandeln (Status impletus glio- 
fibrosus; Abb. 5). 
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Die arteriopathischen Veränderungen sind in allen Gefäßen der 
untersuchten Teile zu finden. Die am meisten charakteristischen sind 
die Intimawucherung mit gut erhaltenem Endothel. Die Media und 
Adventitia ist lediglich stark verdickt, nirgends verkalkt, höchst selten 
hyalinisiert. Die Elastika ist verdickt und zeigt ein stark vermehrtes 
Auftreten der ,Fenestrae“, die ja keine Löcher darstellen, sondern aus 
indifferentem Protoplasma bestehen und als Zufuhrswege für neues 
Plasma und Kernmaterial in der Media und Intima im Krankheits- 
zustand aufzufassen sind. 

Wie ist es nun zu dem Schlaganfall gekommen? Wie wir aus der 
Krankengeschichte und der mikroskopischen Untersuchung ersehen 
können, haben wir es mit einem Potator und Hypertoniker zu tun 
(170 mm R.R.), der trotz aller negativen Luesbefunde sicherlich ein 
Luetiker war. Dieses Moment wollen wir ganz besonders betonen. 
Klinisch spricht die Pupillenreaktion für diese Diagnose, anatomisch 
das typische Gumma und außerdem bis zu einem gewissen Grade die 
lymphozytären Infiltrate, nebenbei vielleicht auch das Vorhandensein 
der Plasmazellen und die Endarteriitis. Da man bei dem Patienten von 
keiner Herz- oder Venenkrankheit berichten kann, die zu einem Thrombus 
führen konnte, glauben wir die Erweichung auf eine luetisch bedingte 
Gefäßschädigung innerhalb des Gehirns zurückführen zu können. Da 
der Insult vor einer geraumen Zeit stattfand, ist es nicht leicht fest- 
zustellen, ob es sich in diesem Falle um einen funktionellen Spasmus 
handelte oder um eine anatomisch greifbare Gefäßerkrankung. Wahr- 
scheinlicher jedoch ist es, daß bei einem mit Lues behafteten älteren 
Individuum mit sichtbarer Endarteriitis der Gefäßverschluß doch ana- 
tomisch bedingt war. Ob es sich um einen Thrombus oder um einen 
obliteriierenden Gefäßverschluß handelt, muß schon darum dahingestellt 
werden, da das Gefäß selbst längst vernichtet wurde. Jedenfalls ist zu 
betonen, daß der Obduzent einen organisierten Thrombus in der Arteria 
fossae Sylvii finden konnte. Durch diesen Gefäßverschluß auf mecha- 
nischem Wege ist es zu einer ausgedehnten Nekrose gekommen. Da wir 
unter der klassischen weißen (ischämischen) Erweichung des Gehirns eine 
Kolliquationsnekrose meistens verstehen, was aus den Untersuchungen 
von ERNST hervorgeht, so können wir auch die Erweichung in unserem 
Falle als solche bezeichnen. 

Es ist kaum verständlich, daß ein Kranker mit so großer Schädigung 
der Pyramidenbahn zuletzt nur eine ziemlich leichte Parese zeigte und 
auch, daß er trotz der großen Vernichtungen im Bereiche des Striatum 
und Pallidum so wenige Anhaltspunkte für die klinische Diagnose des 
hemiparkinsonistischen Syndroms gab. 

Die homolaterale Schädigung der Substantia nigra könnte man auf 
zweierlei Art auffassen: 
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1. Es wäre möglich, daß es sich um eine parenchymatöse, primäre, 
luetische Degeneration der Substantia nigra handelt (vgl. Fall I bei 
Parkinsonismus lueticus), oder 

2. daß gemäß den neueren Untersuchungen von JACOB, MARBURG, 
Popri, die festgestellt haben, daß die Substantia nigra bzw. das Stratum 
intermedium seine Fasern vom Pallidum bezieht, der Prozeß eine sekun- 
däre Degeneration der Ganglienzellen vorstellt. 

Fall II. — Wir wollen an dieser Stelle über einen Fall von haupt: 
sächlich einseitiger Erweichung des linken Putamen berichten. Da der 
Fall schon in unserer Arbeit über den Parkinsonismus lueticus ausführ- 
lich besprochen wurde, verweisen wir auf die dort sich befindende genaue 
Beschreibung. 

Kurz zusammengefaßt, handelt es sich um eine 69jährige Frau J. P.. 
die vier Jahre vor dem Tode nach einem Schlaganfall ein parkinsoni- 
stisches Syndrom zeigte. Der Tremor fehlte vollkommen. Die Serum- 
und Liquorbefunde waren positiv. Bei der Autopsie wurden zwei größere 
Erweichungsherde gefunden; ein besonders großer im linken Putamen 
und ein kleinerer in der rechten Ca. int., der aber auf das Kaudatum ein 
wenig übergriff. Außerdem haben wir einen ganz kleinen Herd im linken 
Pallidum und einige mikroskopische Blutungen im Thalamus und Tuber 
gefunden, denen man wohl keine größere Bedeutung zuschreiben muß. 
Das linke Putamenparenchym war außerdem stark durch mächtig ver- 
größerte Gefäßkonvolute verdrängt. Die Substantia innominata war 
auch teilweise durch den kaudalen Teil des linken Herdes vernichtet 
Alle Blutgefäße zeigten arteriopathische Veränderungen, die oralwärts 
viel schwerer wie kaudalwärts sich erwiesen (Abb 6). Da wir außer diesen 
Gefäßveränderungen auch die Heubnersche Endarteriitis und lympho- 
zytäre Infiltrate rund um manche Gefäße feststellen konnten, haben wir 
alle diese Veränderungen nicht nur lediglich der sogenannten Arterio- 
sklerose zugeschrieben, sondern sie als luetische Gefäßerkrankung erfaßt. 
Wir konnten nirgends geborstene Gefäße feststellen. Die typische Ver- 
änderung der Gefäße war die Mesarteriitis mit Wandhyalinisierung. Die 
Intima war oft gewuchert, aufgelockert und zeigte manchmal eine Ab- 
schälung von der Media. Manchmal war auch eine Endarteriitis sensu 
strictiori zu sehen, die fast zum Verschluß des Gefäßes führte. Die 
Adventitia war meistens gequollen, dadurch verbreitert und manchmal 
in mehrere Lamellen aufgespalten. Außerdem waren die Gefäße erweitert 
und bildeten Gefäßkonvolute und Pakete. Der große Herd war in Er- 
weichung begriffen. Wir sahen viele Körnchenzellen, Abbauzellen und 
Detritus. Die mesodermale Reaktion um den Herd war eigentlich nicht 
stark ausgeprägt. Das Parenchym war außerhalb der Nekroseherde voll- 
kommen gut erhalten. Die Ganglienzellen zeigten normale Bilder sowohl 
in der Substantia nigra wie im Pallidum und in den Striata. Die Glia 
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war im allgemeinen nicht wesentlich verändert. In der Nähe der Herde 
war sie lediglich mit Blutpigment erfüllt. Das Ependym war vollkommen 
normal. 

Wie wir ersehen, müssen wir das parkinsonistische Syndrom auf die 
Erweichung im linken Putamen zurückführen. Die anderen Erweichungs- 
herde waren zu klein, um ihnen eine größere Bedeutung zuzuschreiben. 
Hervorzuheben ist die Intaktheit der Substantia nigra Die Annahme 
Vocrts über die somatotopische Gliederung der Striata ist in diesem Falle 
zum Unterschied von Fall I nicht zu verwenden. Wie wir jedoch wissen, 


Abb. 6. Verkalkte Gefäße; Parenchymzerstörung 


kommt dieses Moment oft vor (Fälle von LOEPER und FORESTIER und 
anderen Autoren). Wie man diese Tatsache erklären soll, ist noch unklar. 


Fall III. — Da dieser Fall schon in unserer Arbeit über den Parkin- 
sonismus polyskleroticus eingehend besprochen wurde, so verweisen wir 
auf die dort sich befindende genaue Beschreibung. 


Ganz kurz zusammengefaßt, handelt es sich in diesem Falle um einen 
43jährigen Mann L. K., welcher an einer Sklerosis disseminata litt. Zwei 
Monate vor seinem Tode kam es bei dem Patienten, der eine starke 
Hypertonie zeigte (R. R. 150 mm), zu einem Schlaganfall, der merk- 
würdigerweise keine Lähmung nach sich zog, sondern eine Amimie, 
Schluckstörungen und einen extrapyramidalen Hypertonus der oberen 
Extremitäten zur Folge hatte. Die Obduktion bestätigte die Diagnose 
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der multiplen Sklerose. Außerdem fand der Obduzent im rechten Putamen 
und Kaudatumkopf multiple, größere, kleinere und mikroskopisch kleine 
Höhlen, die zum Teil bluthaltig waren. Die größeren haben nur Spuren 
von Blut an den Wänden gehabt. Je kleiner die Höhle war, desto mehr 
bluthaltiger war sie. Einzelne Aushöhlungen führten geborstene Blut- 
gefäße in der Mitte. Wir glauben behaupten zu können, daß in diesem 
Falle die größeren Höhlen durch ein Konfluieren der kleineren entstanden 
sind. Man konnte unter dem Mikroskop verschiedene Stadien der Ent- 
stehung der größeren Blutungsherde untersuchen. Wir sahen mikro- 
skopische Kapillarblutungen, die nur durch eine dünne Schicht eines 
geschädigten Parenchyms getrennt waren. Wir vermuten, daß die größeren 
Aushöhlungen durch Zerstörung der geschädigten parenchymatösen 
Scheidewand entstanden sind. Die größeren Höhlen waren im Gebiete 
des Putamen und Kaudatum zu finden und ausschließlich in ihrem 
oralen Teile. Teilweise befanden sie sich in den ‚„entmarkten Plaques‘, 
teilweise aber außerhalb der Skleroseherde. In diesem Falle haben wir 
auch Spalten (wahrscheinlich ödematösen Ursprungs), die sich in Gewebs- 
defekten ausbildeten, gesehen, ferner Lückenfelder, einen Status spon- 
giosus und überall einen ausgesprochenen Status praecribratus. Die 
meisten Gefäße waren erweitert, stellenweise mit Lymphozyten infiltriert 
und mit ausgetretenen Blutkörperchen umgeben. Auffallenderweise 
reagierte das anliegende Gewebe ziemlich wenig auf diese ungeheure 
- Schädigung. 

Wie es zu ersehen ist, können wir die amyostatischen Symptome des 
Falles L.K. nicht auf die Plaques im Putamen und Kaudatum, sondern 
auf die multiplen Blutungsherde zurückführen, da sie erst nach einem 
Schlaganfalle hervorgetreten sind. Die multiplen mikroskopischen 
Blutungsherde kann man vielleicht auf eine funktionelle Störung der 
Präkapillaren- und Kapillarenwand — vasomotorischen Apparat zurück- 
führen. Diese Annahme versuchten wir in der Arbeit über den Parkin- 
sonismus polyskleroticus ausführlich zu besprechen und zu beweisen. 


Fall IV. — Herr F. P., geboren 1858, Exitus 24. V. 1926. Stets gesund. 
Anamnestisch keine Anhaltspunkte für eine überstandene Encephalitis 
epidemica. Potus, Nikotin reichlich. Venerea negiert. Seit 1925 fühlte er 
eine Schwäche in den Gliedern. Noch in demselben Jahre bemerkten seine 
Angehörigen eine starke Gedächtnisschwäche. Am 16. Januar 1926 kurzer 
Schlaganfall. Patient war eine halbe Stunde bewußtlos.. Nachdem Ver- 
lorenheit, Demenz, Verwirrtheit. 

Somatisch: Die Pupillen reagieren gut auf Licht und Konvergenz. 
Leichte Augenmuskel- und Blickparesen, die infolge des psychischen Zustandes 
nieht genauer ausgewertet werden konnten (anscheinend Blickparesen nach 
rechts). Leichte Parese des rechten Mundfazialis, sonst stark amimisches 
Gesicht. An den Extremitäten keine sicheren Paresen; Spasmen in den 
unteren Extremitäten ganz geringfügig. jedenfalls rechts stärker wie links. 
Die periostalen wie auch die Sehnenreflexe sind sowohl an den oberen als 
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auch an den unteren Extremitäten gesteigert, jedoch beiderseits gleich. 
Keine pathologischen Reflexe, keine Pyramidenzeichen. Der plastische 
Tonus an den Extremitäten stark erhöht. Der Gang des Patienten ist klein- 
schrittig, breitbeinig, senil unsicher. Alle Bewegungen sind stark verlang- 
samt. Kein Tremor. Die Wassermannsche Reaktion aus Serum und Liquor 
ist negativ ausgefallen. Liquorbefund: Gesamteiweiß (Salpetersäure) 12 
(normal). Nonne Appelt und Weichbrodt negativ. Goldsol und Mastix 
negativ. 

Obduktion: Eitrige Bronchitis, seniles Lungenemphysem, Lobulär- 
pneumonie. Exzentrische Hypertrophien beider Ventrikel. Gehirn: In den 
mittleren Teilen der Stammganglien beiderseits alte Erweichungsherde. 
Ein größerer im linken oberen Anteil des Putamen und ein kleinerer im 
rechten unteren Anteil des rechten Putamen. Außerdem einige ganz kleine 


Abb. 7. Erweichung im linken Putamen und Pallidum 


Blutungen im Thalamus der linken Seite. Die basalen Gefäße zeigen Er- 
scheinungen einer vorgeschrittenen Arteriosklerose. 

Das Gehirn wurde in Formol fixiert, die Basalganglien und Stücke vom 
Kleinhirn und vom Frontalhirn wurden ausgeschnitten und in Zelloidin 
eingebettet. Die mikroskopische Untersuchung hat ergeben: An der Stelle 
der höchsten Entwicklung des Nucleus amygdalae sehen wir die stärkste 
Breitenausdehnung der Erweichung im linken Putamen und Pallidum. Vom 
Pallidum sind die beiden äußeren Teile in die Erweichung einbezogen, nur der 
dritte mediale Teil ist gut erhalten und normal (Abb. 7). Von der Erweichung 
im Putamen sieht man durch die Ca. int. einen blutigen Streifen in den 
Nucleus caudatus ziehen, der die beiden Erweichungen verbindet. Außerdem 
sieht man einen ausgesprochenen Status praecribratus um die Gefäße. Die 
Erweichung ist ungefähr von Haselnußgröße, erstreckt sich nicht weit oral- 
und kaudalwärts. Schon vor der Commissura anterior ist sie nicht mehr zu 
finden. Kaudalwärts vor dem Auftreten der ersten Anfänge des Nucleus 
ruber kommt die Erweichung zum Schwinden. Rund um den Defekt, welcher 
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durch die Erweichung entstanden ist, sieht man eine Unmenge von Körnchen- 
zellen, die mit gelbem Blutpigment vollgepfropft sind. Man sieht aber auch 
viele Blutpigmenthäufehen und Blutkörperchen frei im Gewebe liegen. 
Schon in der nächsten Nähe der Erweichung sieht man unbeschädigte große 
und kleine Ganglienzellen, des» Putamen wie auch ganz normale Ganglien- 
zellen des Pallidum. Die Glia scheint außerhalb der Erweichung nicht 
beschädigt zu sein, jedenfalls ist sie mit staubförmigem Blutpigment. der 
schwarz tingiert ist, erfüllt. Um die Erweichung sieht man eine mäßige 
Bindegewebsreaktion. Man sieht auch neue Gefäße sich bilden. Einige frisch 
gebildete Endothelschläuche in der nächsten Umgebung des Defektes sind 
sichtbar. Die Ca. int. scheint wie mechanisch durch das eindringende Blut 
aufgespalten. Im Nucleus caudatus finden wir eine kleine rote Erweichung. 
die durch die blutige Spalte in der Ca. interna mit der Erweichung im Pu- 
tamen und Pallidum in Verbindung steht. Die Ganglienzellen des Kaudatum, 
welche außerhalb der Erweichung liegen, scheinen ganz normal zu sein. Die 
Gefäße zeigen überall alle Stadien der Wanderkrankung. Die Intima zeirt 
proliferative Veränderungen. Man sieht in der Intima ein Fasergeflecht. 
das aus elastischen wie auch aus kollagenen Fasern besteht. Manchmal 
sieht man eine Hyalinisierung und Auflockerung der Fasern, die vielleicht 
als eine Vorstufe des Atheroms aufzufassen sind. Das Endothel ist meistens 
gut erhalten. Die Media ist verdickt, öfters hyalinisiert, manchmal verkalkt. 
Besonders in der nächsten Umgebung der Erweichung sieht man diese charak- 
teristischen arteriopathischen Veränderungen stark ausgeprägt. Die 
Adventitia ist häufig verdickt und scheint gequollen zu sein. Sowohl die 
Media wie auch die Adventitia zeigen manchmal eine lamellenartig konzen- 
trisch angelegte Aufsplitterung. Um die Gefäße sieht man fast überall riesis 
erweiterte perivaskuläre Räume und Spalten. An manchen Stellen. besonders 
häufig aber im Pallidum sieht man in der Nähe der Erweichung verkalkte 
Kapillaren auftreten. 

Das Ependym ist gut erhalten und normal. Subependymär sieht man 
hie und da eine Anhäufung von Corpora amylacea. 


Die Thalamuszellen sind normal. Im Thalamus finden wir einige hirse- 
korngroße Blutungen und hyalinisierte Gefäße. Das Blutpigment und die 
Blutkörperchen, welche nebeneinander zu sehen sind. liegen mit einigen 
Körnchenzellen um diese Gefäße herum; die Wandbestandteile dieser Gefäße 
‚lassen sich im allgemeinen viel schlechter färben im Gegensatze zu anderen, 
auch arteriopatlisch veränderten Gefäßen, die jedoch keinen Blutaustritt 
zeigen. Das Blutpigment und die Blutbestandteile liegen teilweise in den 
wie gesagt allgemein stark erweiterten perivaskulären Räumen, teilweise 
jedoch dringen sie auch in das umgebende Parenchym ein (Abb. 8). 

In dem Tuber, Nucleus ruber und Corpus subthalamicum der linken 
Seite konnten wir keine pathologischen Erscheinungen finden. Im Gegen- 
satze dazu zeigte die Substantia nigra höchst interessante Veränderungen. 
Neben sehr gut erhaltenen Zellen sieht man hie und da jedoch mehr lateral- 
wärts wie medialwärts Ganglienzellen mit klumpigen Pigmentschollen und 
Zellen, welche als Zellsehatten neben frei im Gewebe liegenden Häufchen 
von Melanin erscheinen. Diese Veränderungen sind jedoch meist nicht zu 
stark ausgeprägt. Die kleine Glia (Oligodendrozyten, Hortegasche Zellen) 
ist um die erkrankten Zellen vermehrt und zeigt manchmal Bilder, die der 
sogenannten Ummauerung ähnlich sind. Manchmal scheint es auch. als ob 
die kleine Glia in die erkrankten Zellen eingedrungen wäre. Diese „Phagozrv- 
tose‘“ der Trabantzellen wie auch die Ummanerung ist jedoch ziemlich selten. 
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Abb. 9. Gliafibrose in der Substantia nigra 
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Ferner bekommt man schöne faserbildende Astrozyten, die mit großem 
Plasmahof umgeben sind, zu sehen. Die Kerne dieser Faserbildner sind 
meistens aktiviert (Abb. 9). 

Die Bilder, die man in der rechten Seite des Zentralnervensystems zu 
sehen bekommt, sind im Prinzip ziemlich ähnlich den Bildern in der linken 
Seite, jedoch mit einer Ausnahme. Die Substantia nigra ist rechts voll- 
kommen intakt. 

Rechtsseits sehen wir die Erweichung im unteren Teile des Putamen 
auftreten. Ihre größte Ausdehnung liegt etwas mehr kaudalwärts, so daß 
auf der Abbildung nur das vordere verschmälerte Ende der Erweichung an- 
geschnitten ist. Nirgends aber ist sie so ausgedehnt wie in der linken Seite. 
sie greift auch nicht auf das Pallidum über. Die Erweichung ist so wie auf 
der linken Seite rot. Im Lumen der Erweichung und in ihrer nächsten Um- 
gebung sehen wir viele freie Blutkörperchen und viel braungelbes Pigment. 
Diese Pigmentschollen befinden sich meistens in Körnchenzellen, jedoch 
liegen viele auch frei im Gewebe. Auch hier sind die Ganglienzellen des 
Putamen schon in der nächsten Umgebung der Erweichung erhalten. Sie 
tragen zwar ein staubartiges, schwarz tingiertes Pigment, welches wir als 
Blutpigment auffassen müssen, sind jedoch im allgemeinen wenig geschädigt. 
Die Ganglienzellen, die etwas weiter vom Herd liegen, sind vollkommen 
normal. Die Gliazellen in der Umgebung der Erweichung tragen auch dieses 
schwarze Pigment. Die Kerne der Glia scheinen wenig verändert zu sein, 
manche von ihnen sind etwas größer und heller wie normal. Die Zellen des 
Pallidum sind vollkommen normal. 

Die Bindegewebswucherung gleicht ganz der in der linken Seite an- 
getroffenen. 

Die Schnitte, welche weiter kaudalwärts geführt sind, zeigen, daß die 
Zellen des Thalamus, des Tuber sowie des Kaudatum, des Pallidum und des 
Corpus subthalamicum ganz normal erscheinen. Im Gegensatze zu der linken 
Seite, sind die Zellen der Substantia nigra vollkommen normal, was wir 
besonders hervorheben wollen. Man sieht nicht dieselben Bilder der Ent- 
artung wie links, sondern vollkommen normale Zellgruppen. 

Die Gefäße zeigen überall dieselben pathologischen Wandveränderungen 
wie in anderen Teilen des Zentralnervensystems. Da wir eben diese Erschei- 
nungen schon beschrieben haben, werden wir uns nicht wiederholen. Auch 
hier sind die perivaskulären Räume und Spalten stark erweitert und führen 
im Innern manchmal einzelne Lymphozyten. (Wir wollen an dieser Stelle 
nicht darauf eingehen, ob die beschriebenen Räume extra- oder intraadven- 
titiell liegen.) 

Das Ependym und der Plexus sind normal. In jedem Schnitte findet 
man auch subependymär oder perivaskulär einige Corpora amylacea. 

Die Markscheidenpräparate der rechten Seite zeigen außer dem schon 
beschriebenen Defekte im Bereiche des Putamen keine Anzeichen einer 
bedeutenderen Markscheidenentartung. Die Ca. int. scheint vollkommen 
intakt zu sein wie auch die Ansa lenticularis und Fibrae perforantes. Im 
Bereiche der Substantia nigra scheinen die hier durchziehenden Fasersyateme 
nicht geschädigt zu sein im Gegensatze zu der linken Seite, wo man. wie 
gesagt, von einem minimalen Ausfalle der Stratum-intermedium-Fasern 
reden könnte. 

Das Kleinhirn ist, abgesehen von den Erkrankungen der Gefäßwände, 
normal. Auch die Teile des Frontalhirnes, die untersucht wurden, zeigen 
keine größere Abweichung von der Norm. Jedenfalls ist die Pia ein wenig 
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verdickt, stellenweise hyalinisiertt und trägt einzelne Corpora arenacea 
in sich. 

Wenn wir nun die Krankengeschichte und unsere mikroskopischen 
Befunde kurz zusammenfassen, so ergibt sich, daß wir bei einem 68jährigen 
männlichen Individuum, das keine Lues durchgemacht hat und keine 
Anhaltspunkte für eine überstandene Encephalitis ep. zeigt, eine Para- 
lysis agitans sine agitatione ähnliche Krankheit feststellen können, die 
plötzlich nach einem Schlaganfall einsetzte. Die Obduktion ergab eine 
Arteriosklerose und eine fast bilateral symmetrische rote Erweichung 
der Putamina. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine arterio- 

- pathische Wanderkrankung aller Hirngefäße, die zu den schon erwähnten 
Erweichungen führte. Ob die Erweichung aus einer Okklusion oder 
Ruptur entstanden ist, konnte man auf Grund unserer Präparate nicht 

` mit Sicherheit feststellen. Da jedoch die Erweichung nicht sehr aus- 
gedehnt ist, kann man vermuten, daß sie aus vielen kleineren Gefäß- 
blutungen entstanden ist. Es ist jedenfalls bemerkenswert, daß fünf 
Monate nach dem Schlaganfall wir außer den pigmenthaltigen Körnchen- 
zellen, die nach Untersuchungen von SPIELMEYER, SAITO u.a. viele 
Monate hindurch sich im Gewebe erhalten können, auch frische Blut- 
körperchen in Massen zu sehen bekommen haben. Diese Tatsache muß 
auf den Gedanken führen, daß in der Erweichungszone die noch erhaltenen 
blutführenden Gefäße immer neue Möglichkeiten zum Blutdurchlaß 
hatten. Da in unseren Präparaten nichts für eine Stase spricht und 
zweitens ein ständiges mechanisches Auspressen der Blutkörperchen durch 
die geschädigte Wand nicht ganz wahrscheinlich ist, glauben wir vielleicht 
die „funktionelle Spasmustheorie‘ zur Erklärung ziehen zu dürfen. Es 
ist vielleicht möglich, daß ab und zu durch verschiedene Noxen die 
kleinen Arterien mit erkrankter Gefäßwand, die schon an und für sich 
durch die arteriopathischen Veränderungen in einem latenten Reiz- 
zustand der Vasomotoren sich befinden, zu Spasmen der Gefäßwand 
neigen. Durch diese Spasmen konnte es einmal zu einer lamellenartigen 
Aufsplitterung der Gefäßwandbestandteile kommen, was auch MARBURG 
bei Traumen des Zentralnervensystems annimmt, ein anderes Mal wieder 
zu einem sekundären Blutaustritt in die Umgebung im Sinne WESTPHALS 
führen. Sicher ist diese Annahme nicht. Sie soll nur eine Probe der Er- 
klärung und eine von vielen Möglichkeiten darstellen. 

Jedoch selbst einen Spasmus der Arterienwand anzunehmen, be- 
rechtigen uns zum Teil Erfahrungen an anderen Körperorganen. Es 
wird nicht verfehlt sein, zu erinnern, z. B. an den sogenannten trauma- 
tischen, segmentären Gefäßspasmus, wie er an schwer verletzten Extremi- 
täten anzutreffen ist; hier kann es zu krampfartigen, die Ernährung der 
Extremität gefährdenden Kontraktionen der großen Arterien kommen, 
selbst wenn die Arteria selber unmittelbar nicht verletzt ist (zit. nach 
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NEUBUERGER). Mutatis mutandis kann auch die Fingernekrose der 
Reynaudschen Krankheit, ferner multiple Blutungen bei Hysterischen. 
die vikariierende Epistaxis bei Amenorrhöe usw. angeführt werden, welche 
alle nur auf Tonusveränderungen der betreffenden Gefäßwände zurück- 
geführt werden können und für die Möglichkeit einer „funktionellen“ 
Blutung sprechen. In der normalen Physiologie des Weibes kennen wir 
auch die regelmäßig wiederkehrenden Blutungen der Uterusschleimhaut, 
die zum Schluß doch auch nur auf einen hormonal bedingten Reizzustand 
der Vasomotoren beruhen. Deshalb ist auch das Bedenken gegen die 
funktionell bedingte Blutung im Zentralnervensystem, das noch durch 
manche Autoren hervorgehoben wird, nicht aufrecht zu erhalten. Wie 
stark eine Arterienwand auf vasomotorische Reize selbst bei stärkster 
Arteriosklerose noch reagieren kann, zeigt z. B. eine Krankengeschichte, 
die wir dem Herrn Professor MUELLER von DEHAM (Wien) verdanken. 
Patient J. H. spürte seit Mitte Dezember 1925 starke Schmerzen im 
rechten Fuße. Ein Monat später zeigte sich eine starke Zyanose der 
rechten Extremität, die bis Mai 1926 zu ödematöesen Erscheinungen, 
Blutungen und beginnender Nekrose der Zehen führte. Bei der durch- 
geführten Sympathektomie an der rechten Arteria femoralis im Bereiche 
von 7 cm zeigte sich die Arteria so hart und sklerosiert (Gänsegurgel), 
daß man keinen Erfolg erhoffen konnte. Die unverhoffte Besserung war 
jedoch verblüffend und dauert bis jetzt an. Aus diesem Beispiel ersieht 
man, daß selbst die höchst verkalkte und sklerosierte Arterienwand auf 
vasomotorische Reize noch sehr stark reagieren kann. Darum auch 
scheint die Ansicht einiger namhafter Autoren, daß sklerotisch ver- 
änderte Gefäßwände im Gehirn nicht mehr imstande wären, sich z. B. 
auf einen Reiz spastisch zu kontrahieren oder zu erschlaffen, als nicht 
hinlänglich bewiesen. 

Leider erlauben unsere Präparate keine sicheren Schlüsse zu ziehen. 

Für die Topistik des Striatum ist dieser Fall auch nicht zu verwerten. 
Der einen Erweichung im linken oberen Anteil des Putamen, welche 
ein wenig hinter der Commissura ant. liegt, und der zweiten kleineren, 
erbsengroßen Erweichung im unteren Teile des rechten Putamen hat 
ein allgemeiner parkinsonistischer Zustand gefolgt. Das starke Über- 
greifen des Putamenherdes auf das linke Pallidum hat bemerkenswerter- 
weise keinen Tremor nach sich gezogen. Wir möchten hier noch auf die 
linksseitige Entartung der Substantia nigra aufmerksam machen, die 
auf der rechten Seite, wo das Pallidum nicht beschädigt war, nicht 
besteht. 


Zusammenfassung . 


Es gelang uns, aus dem Materiale des neurologischen Institutes 
in Wien, das uns zur Verfügung stand, vier Fälle von Striatum- 
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blutungen zusammenzustellen. Von diesen vier Fällen entstanden 
zwei auf Grund einer luischen Gefäßwandveränderung. Der eine, 
welcher auch klinisch die Symptome einer Lues zeigte, wurde in 
der Arbeit über den luetischen Parkinsonismus bereits besprochen, 
der zweite enthüllte sich als ein luetischer Fall, erst nach der ana- 
tomischen Untersuchung und nach Abschließung der Arbeit über 
die Lues, so daß er dort nicht mehr erscheinen konnte. Wir glauben 
jedoch, daß alle Fälle von luetischem Parkinsonismus, welche plötzlich 
nach einem Schlaganfall entstanden sind, eher der Gruppe der post- 
apoplektischen Parkinsonismen zuzurechnen sind. Dadurch wären die 
luetischen Parkinsonismen zwar noch viel seltener anzutreffen, würden 
aber dafür eine reine Gruppe bilden, in welche man nur die degenerativen 
und entzündlichen Formen einreihen könnte. 

Die zwei anderen Fälle des beschriebenen Parkinsonismus post- 
apoplecticus sind auch vaskulären Ursprungs. Der eine, welcher bei 
einem 42jährigen Polysklerotiker entstanden ist, kann vielleicht als 
Folge einer Stase und miliarer Kapillarblutungen betrachtet werden, 
der zweite, welcher bei einem 69jährigen Manne entstanden ist, kann als 
Folge einer Diapedesinblutung durch die atheromatös geschädigte Gefäß- 
wand aufgefaßt werden. 

Diese Befunde geben aber, wie alle morphologischen Betrachtungen, 
allein noch keine befriedigende Erklärung für die Entstehung der Blutung. 
Man kann nur daraus sehen, daß es eine Anzahl von Veränderungen gibt, 
die eine Grundlage für die Entstehung der Blutung bilden können. Es 
ist bekannt, daß die Blutungen im Gehirn in der Mehrzahl der Fälle bei 
älteren Individuen auftreten, bzw. bei solchen entstehen, wo durch Er- 
höhung des Blutdruckes oder durch einwirkende Traumen, Gifte usw. 
die Möglichkeit einer Schädigung des Kreislaufapparates gegeben ist. 
Es ist vorauszusehen, daß alle physiologischen Leistungen und Regu- 
lationen der Blutstrombahn vom Gefäßnervenapparat aus erfolgen, der 
auch die Aufgabe hat, pathophysiologische Erscheinungen zu regulieren 
und auszugleichen. Leider ist die Anpassungsfähigkeit der Blutgefäß- 
wand im Zentralnervensystem nicht so groß wie an anderen Stellen des 
Körpers, und darin kann man vielleicht die Bedingung der Entstehung 
der Erweiterung der Gefäße im vorgerückten Alter sehen. Daß diese 
Erscheinung auch auf einer Abänderung des Vasomotorengleichgewichtes 
beruht, wie es PoLLAK und REZEK glauben, ist höchstwahrscheinlich. 

Stellen wir uns nun den Mechanismus des Kreislaufes genau vor, 
so besteht wohl kein Zweifel, daß die Regelung der Gefäße von allge- 
meinen Bedürfnissen, vom Alter des Individuums und zum Teil von ört- 
lichen Blutumlaufeinflüssen abhängig ist. Es ist bekannt, daß bei manchen 
Gefäßen (Arteria cerebri med. und basilaris) die Druckschwankungen 
nicht durch normale anatomische Dämpfungen ausgeglichen sein können, 
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wie z. B. durch verschiedene Verzweigungen und Rückläufigkeiten. 
Darum soll es auch in den Gebieten des Striopallidum der Gefäße der 
Arteria cerebri posterior und anterior nicht so oft zu Blutungen, aber 
um so mehr zur Thrombenbildung kommen (SCHWARTZ und GOLDSTEIN, 
PoLLaK und REZEK). 

Von diesen vier Fällen ist nur der Fall I J. A. eine sichere weiße, 
ischämische Erweichung, an allen anderen kann man Zeichen einer roten 
Erweichung wahrnehmen. Es ist sonderbar, daß wir es in unseren Fällen 
nie mit einer größeren Blutung zu tun hatten. Das Blutextravasat in 
den Linsenkernen war nie beträchtlich, man könnte daher höchstens von 
einer Diapedesinblutung sprechen, was entweder bei einer Kapillar- oder 
höchstens Arteriolenblutung möglich erscheint. 

Wir sehen, daß in unseren Präparaten die Gefäßwände eigenartige 
Veränderungen zeigen, welche den funktionellen Regulationsmechanismus 
nicht zu voller Geltung kommen lassen. Gerade die Partialität der Gefäß- 
wandschädigungen ist ein wichtiges Kennzeichen dafür, daß die normaler- 
weise ein einheitliches Funktionsobjekt darstellende Gefäßwand jetzt 
diesen Bedürfnissen nicht entsprechen kann. Durch die ungleiche 
Leistungsfähigkeit der Gefäßwandteile, die schon normalerweise besteht 
(MARBURG), werden die Zusammenziehungs- bzw. Erschlaffungsleistungen 
unvollständig erfolgen und die nur partielle Ansprechbarkeit einzelner 
Schichten muß zu einer intramuralen Dissoziation führen, die ein Ab- 
reißen oder Loslösen von Schichten bedingt (auch MARBURG). Dadurch 
ist dann der Boden für weitere morphologische Reaktionen gegeben. 
Durch den Verlust der Einheit der Gefäßwand muß an solchen Stellen 
das Auftreten von Kreislaufstörungen ermöglicht sein und die zerrissenen 
Schichten der Gefäßwand bilden die Unterlage, die den Durchtritt der 
Blutbestandteile gestatten. 

Man muß auch noch die Annahme einer Thrombenbildung in den 
Striata in Betracht ziehen (SCHWARTZ und GOLDSTEIN). Unsere Prä- 
parate geben aber leider keine genügenden Beweise, um eine vou diesen 
beiden Hypothesen ohne weiteres anzunehmen. 

Bemerkenswert ist ferner, daß eine Blutung in der weißen Substanz 
sehr oft so ausgiebig ist, daß sie im Gegensatz zu den nur schwachen 
Blutungen in den Basalganglien das umgebende Gebiet überschwemmt, 
selbst manchmal in die Ventrikel durchbricht. 

Wenn wir nunmehr auf Grund des vorliegenden Materials, das zwar 
nicht groß ist, aber durch seine immerhin beachtenswerte Vielgestaltig- 
keit zu kritischer Beleuchtung des Blutungsproblems berechtigt, an die 
Erklärung der Entstehung der Blutungen in unseren Fällen herantreten, 
so können wir zwar zur Frage der Bedeutung der Gefäßveränderungen 
einiges mitteilen, die physiopathologische Komponente dieses Geschehens 
jedoch nicht einwandfrei erklären. Überhaupt ist es fraglich, ob man 
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aus rein morphologischen Kennzeichen, die man ja verschieden zu deuten 
vermag, einen sicheren Schluß auf das Zustandekommen der Hirnblutung 
ziehen kann. 

Wir wollen noch auf ein Moment in unseren Untersuchungen auf- 
merksam machen, nämlich auf die Stellung der Substantia nigra zu den 
Striatum- und Pallidumschädigungen. In unseren Untersuchungen über 
den Parkinsonismus postapoplecticus kommt die Substantia-nigra- 
Schädigung zweimal vor. Es ist bemerkenswert, daß sie nur dann auf- 
tritt, wenn das Pallidum mitbeschädigt ist. 

Als Einfügung möchten wir bemerken, daß, wie gesagt, nur das 
äußere Glied des Pallidum und nicht auch die anderen in der Erweichung 
inbegriffen sind, was man vielleicht mit der topistischen Verteilung der 
Blutversorgung dieser Gebiete erklären könnte. Wie wir wissen, wird 
das Putamen, der mittlere Teil des Kaudatum und der laterale Teil des 
äußeren Gliedes des Pallidum durch die Arteria strio-lenticularis, die 
von der Arteria fossae Sylvii stammt, versorgt. Der innere Teil des 
Pallidums wird von der Arteria chorioidea anterior ernährt. Da wir in 
unserem Falle wohl mit Recht eine Art von besonderer Blutungsbereit- 
schaft der Arteria strio-lenticularis sehen dürfen, so konnten auch nur 
die Teile des Pallidum erweichen, die nicht durch die Arteria chorioidea 
versorgt werden. 

In allen unseren bisherigen Untersuchungen über den sympto- 
matischen Parkinsonismus finden wir in fünf Fällen Erweichungen und 
Höhlenbildungen in den Striata. Vier von diesen Fällen wurden in der 
vorliegenden Arbeit beschrieben, der fünfte Fall wird in der Arbeit über 
den polysklerotischen Parkinsonismus erwähnt, in welcher wir über eine 
einseitige Zystenbildung im Putamen berichten. Es mußte uns auffallen, 
daß nur in den zwei Fällen, wo außerhalb des Putamen auch das Pallidum 
in die Zerstörung inbegriffen war, die Substantia nigra merkliche De- 
generationszeichen an ihren melaninhaltigen Zellen zeigte. Beide Fälle 
sind außerdem deshalb besonders lehrreich, da es nur zur einseitigen, 
partiellen Pallidumzerstörung gekommen ist, die zu einer einseitigen, 
partiellen Schädigung der Substantia nigra auf derselben Seite (homo- 
lateral) führte. In der anderen Hälfte des Gehirns, wo es zu keiner 
größeren Schädigung des Pallidum gekommen ist, konnten wir auch 
keine Schädigung der melaninhaltigen Ganglienzellen feststellen. 

Wenn wir uns nun die Frage stellen, warum es eigentlich in diesen 
zwei Fällen zu so einer merkwürdigen einseitigen Schädigung der Sub- 
stantia-nigra-Zellen gekommen ist, so sind nur zwei Möglichkeiten in 
Betracht zu ziehen: 1. Es kann sich um eine primäre Degeneration der 
Substantia nigra handeln; 2. man kann an eine sekundäre Degeneration 
denken. 

Da wir eine überstandene Encephalitis ep. so gut wie ausschließen 
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können, so kommt nur die andere Möglichkeit in Frage, daß es sich um 
eine Degeneration handelte. Ätiologisch würde es sich im ersten Falle 
um eine luetische Degeneration handeln, im zweiten um eine primäre 
arteriosklerotische. Nach unserer Kenntnis ist eine arteriosklerotische, 
elektive Degeneration der Substantia nigra noch nicht beschrieben 
worden. Die vielen Fälle von seniler Versteifung und arteriosklerotischer 
Muskelstarre sowie die Fälle von Paralysis agitans zeigen die Haupt- 
‘veränderungen im Striatum und Pallidum, namentlich eine Verminderung 
der großen Zellen und ein Status desintegrationis um die Gefäße, was 
wir in unseren Präparaten vermissen. Die Vorstellung, daB wir vor uns 
ganz außerordentlich seltene Fälle haben, die luetisch bzw. arteriosklero- 
tisch bedingt sind und, was zu betonen ist, nur einseitig die Substantia 
nigra geschädigt haben, ist doch unwahrscheinlich. 

Viel mehr plausibel scheint uns die Annahme einer sekundären oder 
axonalen Degeneration der Substantia nigra infolge der obgenannten 
Teilschädigung des homolateralen Pallidum zu sein. 

In der letzten Zeit stehen sich zwei Meinungen gegenüber, die eine 
von RIESE, v. MonaKkow und seinen Schülern, die behaupten, daß die 
Substantia nigra direkte Zuflüsse vom Striatum erhält und daß das 
Stratum intermedium eine ausgiebige direkte strio-nigräre Verbindung 
darstellt, und die zweite von JACoB, MARBURG und seinen Schülern ver- 
tretene, die bewiesen haben, daß die Substantia nigra ihre Impulse außer 
den vom Stirnlappen, Operkulargegend und den Zentralwindungen 
(DEJERINE, v. MonAKow, MINKowSsKI) noch von der Schleife, Hirn- 
schenkelhaube, von dem roten Kern, der Vierhügelgegend und von dem 
ventromedialen Thalamusgebiet (JAcoB, SpaTz) bekommt, aber keine 
direkte Verbindung mit dem Striatum hat. Aus diesem geht hervor, 
daß alle striären Impulse der Vermittlung des Pallidum unbedingt 
bedürfen. 

Schon oft wurden parallel bestehende Ausfälle im Pallidum und in 
der Substantia nigra bemerkt. Die alte Lehre von einer elektiven Pal- 
lidumschädigung bei CO-Vergiftungen wurde durch die neueren, sorg- 
fältigen Untersuchungen von HILLER und MEYER widerlegt. 

Man könnte vielleicht annehmen, daß in unseren Fällen die Schädigung 
der Substantia-nigra-Ganglienzellen auf eine sekundäre Entartung zurück- 
zuführen ist. Zwar sind die meisten sekundären Degenerationen der 
Zellen nicht weit fortgeschritten und es kommt selten zu vollkommenen 
Degenerationen der Zelle. Jedoch die sekundären Kleinhirnatrophien, 
die sich nach Stirnhirnentartungen zu entwickeln pflegen (Ausfall der 
Purkinjeschen Zellen; BIELSCHOWSKI, JACOB, JELGERSMA), die retro- 
graden Veränderungen und Degenerationen der Betzschen Zellen bei 
subkortikalen Pyramidenbahnläsionen (SCHROEDER, JAcoB), die sekun- 
dären Thalamusveränderungen mit Schwund der Ganglienzellen nach 
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Rindenunterschneidung (v. Monakow, NiIssL) sprechen eher für die An- 
nahme einer sekundären homolateralen partiellen Schädigung der Sub- 
stantia Nigra-Zellen nach partieller Schädigung des Pallidum derselben 
Seite. (Wir sehen von der Degeneration der frontopontinen Bahn im 
Fall I ab, da wir sie im Fall IV vermissen.) 

Unser Material ist zu dürftig, um aus diesen zwei Fällen sichere 
Schlüsse ziehen zu können. Jedenfalls wollten wir auf diese interessante 
Tatsache aufmerksam machen, die vielleicht auf die Beziehungen zwischen 
den Pallida und der Substantia nigra ein Licht werfen. 

Wenn diese Annahme zutreffend wäre, so wären unsere Befunde 
eine kräftige Stütze für die Meinung JacoBs, MARBURGS, PoPpPis u. a., 
die nur eine indirekte homolaterale Verbindung des Striatum mit der 
Substantia nigra durch die Vermittlung des Pallidum annehmen. 


Ergebnisse 


l. Wir bringen zwei, bzw. vier Fälle von apoplektischem Parkin- 
sonismus bei. 

2. Drei Fälle beziehen sich auf eine rote Erweichung, ein Fall auf 
eine ischämische (weiße) Erweichung. 

3. Zwei von diesen Fällen zeigen eine fast elektive Zerstörung im 
Gebiet der Striata, die anderen zwei zeigten außerdem eine bedeutendere 
einseitige Erweichung im Bereiche des Pallidum. 

4. Nur die zwei Fälle, die eine bedeutendere einseitige Erweichung 
im Bereiche des Pallidum zeigten, zeigten auch eine einseitige homo- 
laterale partielle Degeneration der Substantia nigra. 

5. Die geringe Blutung in allen unseren Fällen legt die Annahme 
nahe, daß es sich entweder um Blutungen aus kleinsten Gefäßen handelt 
oder daß diese Blutungen erst nach einer Thrombosierung und nach- 
folgender Diapedesinblutung entstanden sind. 

6. Auf Grund von Angaben der Literatur und eigenen Untersu- 
chungen sind wir geneigt anzunehmen, daß das Putamen kein günstiges 
Gebiet für größere Blutungen, per Rhexin‘ sensu strictiori ist. 

7. Es ist unmöglich, auf Grund unserer Präparate eine sichere 
Stellung gegen die alte mechanistische Auffassung der Gehirnblutungen 
zu nehmen, vielmehr glauben wir, daß ein Teil der Blutungen in unseren 
Fällen nicht nur ‚funktionell‘, sondern auch ‚mechanistisch‘ entstehen 
konnte. 
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Eine der vielumstrittensten Fragen der Neurologie ist die Frage nach 
der chronischen Poliomyelitis; denn in der Mehrzahl der bisher dies- 
bezüglich beschriebenen Fälle ist anatomisch wenigstens der Beweis für 
das Bestehen einer Entzündung nicht geliefert worden. Deswegen wenden 
sich auch CAsSIERER und Maass sowie besonders ASTWAZATUROW gegen 
die Aufstellung dieses Begriffes, der besonders von französischer Seite 
verteidigt wurde, wobei man allerdings mit diesem Begriffe vielfach 
die amyotrophische Lateralsklerose verknüpfte. 

Nun gibt es in der Tat in der Literatur eine Reihe von Fällen, bei 
denen es sich um eine chronisch progressive Lähmung mit Muskelatrophie 
handelt, die ätiologisch vollständig verschieden, klinisch sich wesentlich 
gleichen. Der letztgenannte Autor hat bereits darauf hingewiesen, daß 
möglicherweise das Trauma auf der einen, eine periphere Neuritis auf 
der anderen Seite, vielleicht auch die Syphilis einmal solche chronisch 
progressive Vorderhornschädigungen hervorrufen können, die zu Amyo- 
trophien führen, im Sinne derer, wie sie bei der chronischen Poliomyelitis 
der Autoren beschrieben wurden. 

Ohne in die Kontroversen der Literatur eingehen zu wollen, möchte 
ich drei eigene Beobachtungen von Muskelatrophien beschreiben, die ich 
genau anatomisch untersuchte und die vielleicht imstande sind, ein Licht 
auf die diesbezüglichen Kontroversen zu werfen. 

In meinem ersten Fall handelt es sich um eine 69 Jahre alte Patientin, 
die ein Jahr lang krank war und bei der sich, wie bei der echten chro- 
nischen Poliomyelitis, unter Schmerzen zunächst eine Lähmung der 
unteren Extremitäten entwickelte, die dann zur fast völligen Aufhebung 
der Reflexe führte und bei der die Muskulatur schlaff atrophisch war. 

Der ganze Krankheitszustand dauerte bis zum Tode drei Monate. 
Die Hirnnerven blieben frei. Doch darf man nicht vergessen, daß die 
Patientin lange Zeit unter schwerer Atemnot litt, was vielleicht auf ihr 
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mphysem zu beziehen war, möglicherweise aber auch nervös erklärt 
werden könnte. 

Das, was in diesem Falle anatomisch das Wichtigste war, war die 
schwere Veränderung der Gefäße. Die Wand homogenisiert, nur die 
Intimazellen noch erkennbar. Kleine Hämorrhagien in der Umgebung 
der Gefäße und schließlich in der Umgebung einzelner Zellen, die man 
vielleicht als Infiltratzellen deuten könnte, obwohl sie sich gewöhnlich 
als Gewebszellen differenzieren ließen. Die Ganglienzellen des Vorder- 
horns sind nicht diffus, sondern vereinzelt verändert. Es handelt sich 
zunächst um eine Tigrolyse mit Verminderung des Tigroids bis zur Zell- 
schattenbildung. Anderseits aber sieht man auch eine Lipoidose. Merk- 
würdig ist, daß bei der einfachen Verminderung des Tigroids der Kern 
normal bleibt. Interessant ist, daß das Lipoid noch Scharlachrotreaktion 
gibt. Diese Veränderung zeigt sich besonders stark in den Lendenpartien, 
wo auf der einen Seite fast kaum mehr Zellen vorhanden sind und die 
vorhandenen sind schwer zerstört. Eine Gliareaktion fehlt eigentlich. 
Auch in den aufgehellten Pyramiden ist die Gliareaktion geringfügig. 

Wenn wir diesen Fall ins Auge fassen, so zeigen sich eigentlich zwei 
Arten von Veränderungen. In allererster Linie die schwere Schädigung 
der Gefäße, besonders im Gebiete der vorderen Spinalarterie und zweitens 
die schwere Schädigung der Ganglienzellen bis zum Schwund derselben 
im Sinne eines einfach degenerativen Prozesses. Die Aufhellung im 
Pyramidengebiet möchte ich vernachlässigen. Man sieht solche Ver- 
änderungen häufig im senilen Rückenmark. Es hat sich auch nirgends 
eine rechte Sklerose gezeigt, wie denn auch das klinische Bild absolut 
nicht dem entspricht, was wir als amyotrophische Lateralsklerose zu 
sehen gewohnt sind. Es ist nun die schwere Frage, diesen Prozeß zu 
erklären. 

Zunächst hat eine Reihe von Autoren (SENATOR, OPPENBEM, 
DARKSCHIEVITS, SCHUSTER, AOYAMA, MOLEEN-SPILLER, BIELSCHOWSKY, 
MopeEnaA-CavarA) Blutungen bei chronischer Poliomyelitis festgestellt 
und gerade diese Blutungen als charakteristisch für die anatomische 
Diagnose der chronischen Poliomyelitis aufgefaßt. In unserem Fall ist 
sogar noch mehr vorhanden. Es zeigt sich wenigstens im Halsmark, wo 
allerdings der Prozeß noch nicht so weit vorgeschritten ist als im Lenden- 
mark, eine Vermehrung der Zellen um die Gefäße, wobei man allerdings 
wohl die mesodermalen Elemente ausschalten muß und nur eine Ver- 
mehrung der fixen Gewebszellen anerkennen kann. Sehr wenige 
Körnchenzellen, deren Herkunft nicht sichersteht, sprechen wohl dafür, 
daß es sich hier nicht so sehr um ein entzündliches Infiltrat handelt, 
sondern eher um einen sekundären Zustand, bedingt durch den Abbau. 

Als Ursache für diese Krankheit kann man kaum etwas anderes 
ansehen als das pathologische Senium mit den schwer veränderten Ge- 
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fäßen, wobei analoge Verhältnisse maßgebend sein dürften, wie wir sie 
bei den Schädigungen der Faserstränge bei den funikulären Myelitiden 
wahrnehmen. Hier ist nicht nur die Trophik allein geschädigt, sondern 
man nimmt im allgemeinen auch eine toxische Schädigung an, sei es bedingt 
durch eine Stoffwechselstörung (Anazidität) oder sei es bedingt durch 
eine hormonale Störung, was im Senium gewiß begreiflich erscheint. Wir 
werden also zu den bisher bekannten traumatischen, syphilitischen, 
neuritischen Schädigungen der Vorderhörner noch eine senile hinzu- 
fügen, deren Ursache vielleicht eine vaskulär-trophische oder senil- 
toxische ist. 

Versucht man in der Literatur Analoges zu finden, so muß man von 
den Untersuchungen von MARIE und Forx ausgehen, die bekanntlich in 
den Vorderhörnern des Rückenmarks einen eigentümlichen Schwund der 
Ganglienzellen beschrieben, der entweder durch Bildung einer gliösen 
Narbe gedeckt wurde oder aber durch Bildung kleinster Zystchen. Sie 
nannten diesen Vorgang Tephro-Malazie und bezogen ihn, zum Teil 
wenigstens, auf die schwere arteriosklerotssche Veränderung, welche sich 
in den befallenen Partien hauptsächlich zeigt, und zwar vorwiegend im 
Halsmark. 

Ganz Ähnliches berichten LHERMITTE und NicoLAs bei Greisen, 
wobei gleichfalls streng lokalisierte Veränderungen in den lateralen 
Gruppen der Vorderhörner, und zwar etwa im sechsten und siebenten 
Zervikalsegment sich fanden. In diesem Falle war jedoch keine besondere 
Gliawucherung und auch an den degenerierten Stellen keine besondere 
Arteriosklerose, die jedoch in den anderen Gebieten ausgesprochen war. 
Die genannten Autoren fassen diesen Vorgang als Abiotrophie im Sinne 
von GOWERS auf. 

D’AnTonA berithtet zunächst über einen Fall bei einer 8ljährigen 
Frau, bei der das klinische Bild eigentlich ganz im Sinne einer amyo- 
trophischen Lateralsklerose sich verhielt. Die histologische Untersuchung 
aber zeigte einen stellenweise vollständigen Schwund der Vorderhörner 
und eine nur einseitige, verhältnismäßig geringfügige Pyramidendegene- 
ration. Aber gerade diese Untersuchung führt den Autor dahin, diesen 
Fall nicht in die Gruppe der amyotrophischen Lateralsklerose einzu- 
beziehen, sondern eher den Fällen von Mans und Foz zu nähern und 
gleichsam als eine ischämische Erweichung einzelner Abschnitte der 
grauen Substanz aufzufassen. Er schließt Syphilis vollständig aus. 
Während bei den Fällen der französischen Autoren die Einseitigkeit 
und die Affektion kleiner Handmuskeln im Vordergrund steht sind bei 
den italienischen Autoren in allererster Linie die scapulohumeralen 
Muskeln affiziert, so daß ereinen zweiten Typ der tephromalazischen Er- 
krankung annimmt. In einem zweiten Fall handelt es sich um eine Kom- 
bination kleiner zerebraler Herde mit einer Affektion der Vorderhörner. 
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Er nähert sich mehr, soweit die Rückenmarkveränderung in Frage 
kommt, den Fällen von LHERMITTE und NICOLAS. 

Wenn man nun den erstangeführten Fall mit diesen Fällen der 
Literatur vergleicht, so zeigt sich die auffallende Ähnlichkeit besonders 
mit der Beobachtung von D’Anrtona. Während aber hier die Vorderhorn- 
zellen oder das Vorderhorn nahezu ganz geschwunden sind, sehen wir in 
meiner Beobachtung ein allmähliches Zugrundegehen der Zellen, eine 
diffus das ganze Rückenmark ergreifende Erkrankung, die sich sehr 
wesentlich von der amyotrophischen Lateralsklerose unterscheidet und 
wohl als eine selbständige Affektion hingestellt werden muß. 

Es scheint demnach, daß im Senium ganz verschiedene Affektionen 
des Vorderhorns auftreten können, die verschieden sind nach Qualität 
und Intensität. Qualitativ kann es sich um einen diffusen Schwund oder 
nur um einen teilweisen Schwund handeln. Arteriosklerotisch greift der 
Prozeß entweder am häufigsten die unteren Zervikalsegmente, seltener 
die mittleren an, oder aber er ist diffus mit besonderer Affektion der 
unteren Extremitäten. 

Mein zweiter Fall betrifft einen 36jährigen Mann, der im Anschluß an 
eine Halsentzündung (Angina) Schwäche und Parästhesien in beiden 
Beinen bekam. Es breitete sich dieser Prozeß auf die oberen Extremi- 
täten aus und schließlich traten Schluckbeschwerden dazu und als er ins 
Krankenhaus aufgenommen wurde, zeigte sich eine generelle Muskel- 
atrophie ohne fibrilläre Zuckungen, allerdings verbunden mit einer 
Störung der Tiefensensibilität der Zehen und Parästhesien. Das Nerven- 
system war druckempfindlich, Areflexie. Die Oberflächensensibilität hat 
höchstens eine leichte Abschwächung gezeigt. Elektrisch zeigt sich 
faradisch eine Unerregbarkeit, galvanisch eine starke Herabsetzung der 
Erregbarkeit. Die direkte Muskelreizung ergibt träge Zuckungen. Eine 
Zwerchfellparese führt zur Bronchitis, Pneumonie und zum Exitus. Die 
Krankheit hat ungefähr nicht ganz ein Jahr gedauert. 

Die anatomische Untersuchung dieses Falles ergibt gleichfalls nirgend 
das Bestehen einer sicheren Entzündung. Hier fehlen sogar die Hämor- 
rhagien. Dagegen zeigt sich eine schwerste Schädigung der Vorderhorn- 
zellen, besonders in den Anschwellungen, wobei die Zellen der Haupt- 
masse nach axonal degeneriert sind. Schon dieser Umstand hat die Auf- 
merksamkeit darauf gelenkt, zu sehen wie sich die Wurzelfasern bzw. 
die peripheren Nerven verhalten. Wir finden sowohl in den Wurzelfasern 
Ausfälle als auch im Plexus brachialis und im N. ischiadicus, wobei der 
Prozeß in allererster Linie rein degenerativ zu sein scheint. Es finden sich 
nur Abbauzellen sowohl im peripheren als zentralen Nerven. Von Ent- 
zündung ist nirgend auch nur eine Andeutung zu sehen. 

Es ist dieser Fall natürlich noch schwerer zu deuten als der erste. 
Die Kombination eines zentralen und peripheren Prozesses, rein degene- 


Zur Frage der chronisch progressiven spinalen Amyotrophien 233 


rativen Charakters, der sich im Anschluß an eine Angina entwickelt hat, 
spricht dafür, daß es sich doch mehr um einen toxischen oder toxisch- 
infektiösen Vorgang gehandelt haben kann. Es ist nun interessant, daß 
es sich bei dieser Erkrankung nur um die Vorderhornzellen zu handeln 
scheint, denn in den Hinterhörnern sind die Zellen intakt. 

Schon im Jahre 1923 hat Frau Dr. Saras einen Fall beschrieben, der 
einen nicht wesentlich älteren Mann betrifft. Der Unterschied zwischen 
diesem und meinem Fall liegt eigentlich nur in der Dauer, indem der 
Fall von Saras in wenigen Tagen durch rasches Aszendieren zum Tode 
führte, während mein Fall mehrere Monate dauerte. Trotzdem der Fall 
von Saras an Malaria litt, wollte man die Ursache dieser schweren Zell- 
schädigung nicht in der Malaria sehen, da sie in keiner Weise mit diesen 
Veränderungen in Zusammenhang stand. Dagegen handelte es sich in 
dem Falle von Saras um eine schwere Darmschädigung und es ist nicht 
unmöglich sie als die Ursache der Ganglienzellenveränderung zu bezeichnen. 
In meinem Falle bestand nämlich neben der Angina gleichfalls eine 
Darmschädigung, und zwar im Sinne eines Paratyphus B, so daß es nicht 
ausgeschlossen erscheint, daß wir in dieser doppelten toxisch-infektiösen 
Ursache die schwere Schädigung des zentralen und peripheren Nerven- 
systems vor uns haben. Es ist immerhin interessant, daß wir hier bei 
einem relativ jungen Menschen eine rein degenerative Veränderung im 
Anschluß an zwei infektiöse Affektionen finden. Ganz das gleiche war 
ja auch bei Saras der Fall, wo Malaria mit einer schweren Darmaffektion 
kombiniert, die wahrscheinliche Ursache für derartige Veränderungen 
abgab. 

Auch CoMFoRT berichtet über einen Fall, bei welchem zuerst eine 
rechtsseitige, dann später eine linksseitige Lähmung mit Muskelatrophie 
nach einer Tonsillitis aufgetreten ist. 

Evuzi&re, Pac&s und JAMBoN konnten bei ihrem Kranken nach 
akuter Enzephalitis die spinale Lokalisation des Prozesses beobachten, 
welcher einen chronischen — durch Jahre hindurch andauernden — Ver- 
lauf zeigte und zu spinalen Amyotrophien führte. In diesem Falle handelte 
es sich also um eine chronische Erkrankung des motorischen Spinal- 
nervensystems, welche sich nach Ablauf der akuten Enzephalitis ent- 
wickelt hat. 

Diese Fälle gehören in eine Reihe mit jenen, die BosTRöM veröffent- 
licht hat und es scheint, daß ähnlich den akuten als Landrysche Paralyse 
gedeuteten Fällen, auch mehr chronische und subkutane Formen solcher 
Fälle vorkommen können. 

Neben der Intoxikation kann man in diesen Fällen vielleicht auch 
eine primäre Vulnerabilität der motorischen Nervenzellen voraussetzen, 
welche neben einem toxisch-infektiösen Agens zur Degeneration des 
motorischen Systems führt. 
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Der dritte Fall ist vielleicht weniger von Belang für unsere Frage. 
Hier handelt es sich um eine in der Kindheit erworbene Störung der 
linken unteren Extremität, die zu einer Verkürzung und Schwächung 
des Beines führte. Wie oft in Fällen von Poliomyelitis, die in der Jugend, 
überstanden wurde, zeigt sich hier im oberen Sakralmark eine mächtige 
Narbe im linken Vorderhorn entsprechend der Unterschenkelmuskulatur. 
Das Rückenmark ist eigentlich verhältnismäßig wenig affiziert, es sei denn, 
daß man bei dem hohen Alter der Patientin (sie war 74 Jahre alt) eine 
etwas vorgeschrittenere Lipoidose fand. Das ist wohl auf die Gefäß- 
schädigung zurückzuführen, die hier so wie im ersten Falle ziemlich 
ausgesprochene Formen annahm. 


Es leitet dieser Fall hinüber zu jenen der ersten Gruppe, indem er 
zeigt, wie eine schwere Gefäßschädigung imstande ist, schädigend das 
Vorderhorn zu beeinflussen. Die Gruppe der Amyotrophien zentraler 
Genese nicht entzündlicher Art erfährt also eine Erweiterung dadurch, 
daß neben traumatischen und luetischen Formen (MarctLis, FALKIE- 
WIcz) eine Gruppe existiert, die wir als senile bezeichnen werden und eine 
weitere, die offenbar toxisch-infektiös bedingt ist, wobei nach den bis- 
herigen Erfahrungen der Darm — die Darmtoxikose — eine besondere 
Rolle zu spielen scheint. Allen diesen Formen gemeinsam ist, daß sie 
eigentlich nicht als entzündliche betrachtet werden dürfen, sondern als 
rein degenerative und daß auch bei ihnen akute von mehr subakuten und 
chronischen Gruppen getrennt werden müssen. Wenn auch das Bild der 
spinalen Amyotrophie im Vordergrund steht, so können sich diese Fälle 
doch auch mit sensiblen Erscheinungen verbinden, hauptsächlich in Form 
von Parästhesien und Schmerzen, weniger in der Form sensibler Ausfälle. 
Inwieweit diese Erscheinungen Folge der Affektion der peripheren 
Nerven sind, die, wie wir im ersten Falle gesehen haben, schwer affiziert 
sein können oder aber, ob es sich hier auch um zentrale Störungen handelt, 
läßt sich bei dem geringen Material nicht entscheiden. Nur eins ist gewiß, 
daß man diese Fälle nicht als chronische Poliomyelitis, sondern als de- 
generative Muskelatrophie bezeichnen wird. 


Anschließend daran seien die genauen Befunde wiedergegeben: 


I. Fall. 


Agnes P., 69 Jahre alt. Belanglose Familienanamnese. Keine wie immer 
gearteten ernstlichen Erkrankungen bis zum 45. Lebensjahr, wo sie sich einer 
Appendixoperation unterzog. Sie hatte neun Geburten, keinen Abortus. 
Ihre Todeskrankheit beginnt ungefähr ein Jahr vor ihrem Tode mit Schmerzen 
in den Beinen. Sie beginnt schlechter zu gehen, was immer mehr zunimmt, 
so daß sie schließlich — fünf Monate nach Beginn des schlechten Gehens — 
in das Versorgungshaus aufgenommen wird. Hier erweist sie sich in bezug 
auf die inneren Organe normal. Keine Störung der Hirnnerven. Intakte 
Pupillen. 


Zur Frage der chronisch progressiven spinalen Amyotrophien 235 


Hier wird zur Anamnese nachträglich bemerkt, daß sie schon im Sep- 
tember 1923 mit dem linken Beine schlechter gehen konnte. Sie hatte auch 
Schmerzen im linken Knie und wurde mit Bädern behandelt, wonach sie 
sich dann etwas besser fühlte. Ein Jahr später neuerliche Verschlechterung 
mit gleichzeitiger Affektion des rechten Beines, bis schließlich im Jahre 1925 
die Patientin überhaupt nicht mehr gehen konnte. Status praesens: Hirn- 
nerven vollständig frei, ebenso wie die Psyche und der Intellekt. Das gleiche 
gilt für die oberen Extremitäten. Die Wirbelsäule zeigt keine Deformation. 
Die Bauchdeckenreflexe fehlen (?). Die unteren Extremitäten zeigen eine 
schlaffe komplette Lähmung bei vollständiger Aufhebung aktiver Beweglich- 
keit, unvollständige Areflexie, intakte Sensibilität, schlaffe atrophische 
Muskulatur. Der Peroneus ist etwas druckempfindlich, ebenso die Waden- 
muskulatur; die Kranke gibt Alkoholismus zu. 

Im August des gleichen Jahres zeigt sich die Möglichkeit einer leichten 
Außenrotation der rechten unteren Extremität, geringe Bewegungen der 
3., 4. und 5. Zehe rechts. Im September leichte Angina. Die Patientin klagt 
über Atemnot. Es entwickelt sich eine leichte Bronchitis, ein Emphysem. 
Die Herztöne sind dumpf, leichte Verbreiterung des Herzens nach rechts. 
Keine Temperatursteigerung. Der Puls ist 90. Unter zunehmender Atemnot 
tritt der Tod im Jänner 1926, also nach ungefähr dreijähriger Krankheit ein. 

Das Rückenmark zeigt nun folgende histologische Veränderungen: 

Ein Schnitt der Zervikalanschwellung zeigt eine mäßige Verbreiterung 
der Meningen. Man gewinnt den Eindruck einer Meningofibrose. Unter- 
sucht man den Sulcus longitudinalis ventralis, so zeigt sich, daß die Gefäße 
wandverdickt und hyalin verändert sind und daß sich in der Umgebung der 
Gefäße vereinzelte Infiltratzellen finden. Doch sind diese Elemente 
zumeist als solche des Gewebes zu erkennen, wenn auch einzelne deutlich 
runde, dunkle Kerne erkennen lassen und einen ganz minimalen Plasmasaum. 
Jedenfalls kann man nicht von Entzündung in gewöhnlichem Sinne sprechen. 

Das wesentliche sind die merkwürdig veränderten Gefäße, deren Wand 
homogenisiert und gar nicht entsprechend der Arteriosklerose der Peripherie 
aussieht. Nur die Intimazellen sind erkennbar. Sonst sieht man keine Zellen 
in der Wand der Hauptgefäße des Rückenmarks. Die Zentralgefäße sind 
ebenfalls verändert und man sieht gelegentlich etwas Blut in der Umgebung, 
sichtlich von eirer frischen Hämorrhagie herrührend. Deutliche Zeichen der 
Entzündung werden aber auch im Innern des Rückenmarks an den Gefäßen 
vermißt. Dagegen sind zahlreiche Corpora amylacea an den gewohnten 
Stellen wahrzunehmen. Sie sind in verschiedener Größe, ohne daß eine 
Besonderheit hier auftreten würde, vielleicht mit Ausnahme des Umstandes, 
daß sie sich wie eingesprengt auch mitten im Gewebe bis in das Innerste des 
Rückenmarks finden. 

Auffälliges Rindenödem fehlt. Auch sonst Ödem im Mark fehlend. Da- 
gegen sieht man gelegentlich kleine Blutungen ganz rezenter Natur im Ge- 
webe. Die hinteren Wurzeln zeigen keine Veränderung von der Norm, ebenso 
wie die Vorderwurzeln am Hämalaun-Eosinpräparat. 

Die Ganglienzellen des Vorderhorns zeigen jedoch deutliche Verände- 
rungen (Abb. 1). Nur treffen diese Veränderungen nicht alle Ganglienzellen, 
sondern nur einzelne, und zwar kann man hier drei verschiedene Gruppen 
von Veränderungen wahrnehmen: . 

1. Das Tigroid der Zelle nimmt ab und ist ungleichmäßig über die Zelle 
verstreut. Dabei kann der Kern ganz an die Peripherie rücken, ohne daß die 
Zelle eine besondere Blähung erfährt. 
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2. Es gibt aber auch Zellen, die etwas gebläht sind. Schließlich schwindet 
das Tigroid diffus und auch der Kern und es bleibt ein Zellschatten übrig. 
Dann sieht man einzelne Zellen einfach geschrumpft und homogenisiert, 
so wie es einer senilen Zelle entspricht. Und schließlich kann man 

3. eine Fettanreicherung in der Zelle wahrnehmen, die mitunter ziemlich 
große Dimensionen annimmt, aber im allgemeinen verhältnismäßig selten 
vorkommt. 

Das Häufigste ist die Abnahme der Tigroidsubstanz, der Schwund des 
Tigroids mit Bildung von Zellschatten. 

Es ist zu betonen, daß diese Veränderungen immer nur einzelne Zellen 
betreffen. Anderseits gibt es auch Schwellung der Zellen mit gleichem End- 
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Abb. 1. Veränderungen der Ganglienzellen im Vorderhorn des Halsmarks 


stadium in bezug auf den Zellschatten. Es kann vorkommen, daß um solche 
Zellen Blutergüsse zu sehen sind. An anderer Stelle wiederum sieht man mehr 
Lipoid. Auffällig ist nur die Abnahme der Tigroidsubstanz, die ganz gleich- 
mäßig in der Zelle ist, ohne daß sonst irgend ein Lipoid oder andere Körper 
eingelagert wären. In solchen Zellen ist auch der Kern wesentlich verändert. 
Es hat den Anschein, als ob hier trotz der Veränderung der Zellen die Funktion 
nicht gestört ist. Wir müssen also annehmen, daß auch diese Verminderung 
der Tigroidsubstanz funktionell nicht viel zu bedeuten hat. Infolge der an 
einzelnen Stellen besonders hervortretenden Lipoidose wurden Scharlachrot- 
färbungen gemacht, die jedoch zeigen, daß das Scharlachrotstadium in diesen 
Zellen bereits überwunden ist, daß aber trotzdem die Zellen vielfach noch 
schwere Veränderungen auch mit Scharlachrot erkennen lassen, indem mit- 
unter die großen Zellen bis auf ein kleines Abteil vollständig rot gefärbt sind. 
Auch die kleineren Zellen des Hinterhorns zeigen eine weitgehende Lipoidose, 
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sind aber verhältnismäßig besser erhalten als die des Vorderhorns, besonders 
soweit der Kern in Frage kommt. Die großen Zellen des Hinterhorns aber 
zeigen ebenfalls, wie das Vorderhorn, Zellblähung und Verlust der Tigroid- 
substanz. 

Die Nervenfasern, die, weil es sich um einen chronischen Fall gehandelt 
hat, in allererster Linie mit Weigert-Hämatoxylin gefärbt wurden, zeigen im 
großen und ganzen keine auffallenden Lichtungen. Die Fasern sind nur auf- 
fallend dünn. Betrachtet man die Vorderwurzeln, so fällt auf, wie intakt sich 
dieselben mitunter verhalten, mit Ausnahme von nur sehr wenigen, die leichten 
Ausfall zeigen. Es kann sich also hier nur um sehr wenige Ausfälle handeln, 
die keine beträchtliche Gliawucherung zur Folge hatten. In den Strängen 


Abb.2. Detailbild aus dem Gebiete der Pyramidendegeneration. 
Lückenbildung; Fehlen reaktiver Gliose 


tritt nur ins Auge, daß beide Pyramiden eigentlich eine deutliche Aufhellung 
erkennen lassen, und zwar betrifft das bilateral-symmetrisch beide Seiten- 
strangpyramiden. Die des Vorderstranges sind intakt. Eine reaktive Gliose 
fehlt (Abb. 2). 

Dorsalmark: Im Dorsalmark zeigen sich ähnliche Verhältnisse wie im 
Zervikalmark. Auch hier sind im Vordergrund die Ganglienzellen, ganz 
analog wie im Zervikalmark, gestört. Dagegen sind die Clarkeschen Säulen 
intakt. Auch hier sieht man kleine Blutaustritte im Gewebe und eine auf- 
fallend geringfügige Reaktion der Glia. Nur an einzelnen kann man plas- 
matische Gliazellen mit größerem Protoplasma sehen. Einige dieser Glia- 
zellen sind besonders an einzelnen Stellen gemästet und ganz abgeblaßt. 
Diese Veränderung der Gliazellen beschränkt sich nicht nur auf das Pyra- 
midenareal, sondern greift über dieses hinaus. Auch im Dorsalmark sind 
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Blutungen hauptsächlich in der grauen Substanz, und zwar im Vorderhorn 
und im Zwischenstück. Die Clarkeschen Säulen und der Processus lateralis 
sind frei, die Pyramidendegeneration ist auch hier in voller Intensität (Abb. 3). 

Im Lumbalmark zeigt sich am besten in der Lumbalanschwellung, daß 
die Pia hier fast weniger affiziert ist wie im Zervikalmark, obwohl auch hier 
eine Verbreiterung der Pia nachzuweisen ist. Die Gefäße sind eigentlich 
weniger affiziert im Halsmark. Die Arteria spinalis ventralis zeigt deutlich 
eine Wandverdickung, aber die Wand ist verhältnismäßig gut erhalten. Die 
begleitende größere Vene dagegen zeigt eine eigentümliche Auflockerung der 
Wand, wobei die einzelnen Fäden etwas homogenisiert erscheinen. Die 
größte Veränderung sieht man an den kleinen Gefäßen, indem hier die Wand 
vollständig zerstört erscheint, und zwar wie bei einer Malazie in ein lockeres 


Abb. 3. Dorsalmark, Weigertpräparat. Man beachte die Pyramiden- 
degeneration und die Blutung rechts im Vorderhorn 


Netzwerk umgewandelt ist und nur die Intima erhalten blieb (Abb. 4). In 
diesen Partien besteht auch eine auffallende Hyperämie. 

Interessant ist das Vorderhorn. Hier ist ein Schwund der Zellen, der auf 
der einen Seite soweit geht, daß nur wenige kleine Exemplare mehr vorhanden 
sind, dagegen ist die Form des Vorderhorns eigentlich nicht wie bei der 
Poliomyelitis verändert. Der Zellschwund betrifft sowohl die laterale als die 
mediale Gruppe, in allererster Linie aber die zentrale (Abb. 5). Was von Zellen 
vorhanden ist, ist schwer zerstört. Eine normale Zelle ist nicht zusehen. Zellen, 
die noch irgend eine Form erkennen lassen, zeigen Blähung, Abrundung und 
nur eine einzige läßt noch den Kern randständig erkennen. Manche Zellen sehen 
eiförmig aus, zeigen eine dunkle Farbe, kaum ein Tigroid. Nur den Achsen- 
zylinder kann man auf lange Strecken auch im Nisslbild verfolgen (Abb. 6). 
Auffallend dagegen sind die kleinen Zellen verhältnismäßig gut erhalten. Der 
größte Teil dieser im Nisslbild noch als Zellen mit dunkler Färbung erkenn- 
baren Gebilde sind entweder verfettet oder aber in eine homogene Masse um- 
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Abb. 5. Vorderhorn der Lendenanschwellung im Nisslbilde. Starker 
Schwund der Ganglienzellen 
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gewandelt. In anderen Zellen sieht man kanalartige Bildungen an der Peri- 
pherie, ähnlich den Holmgrenschen Kanälen. Wie erwähnt, eine normale Zelle 
ist in diesen Partien nicht mehr zu sehen. Die einzigen Zellen, die noch eine 
gewisse Normalität aufweisen, sind schwer verfettet und gleichzeitig axonal 
degeneriert. 

Bielschowskypräparate sind, soweit die Achsenzylinder in Frage kommen, 
verhältnismäßig gut, die graue Substanz dagegen ist weniger gut gelungen. 
Die Zellen, die man in ihr sieht, zeigen nirgends mehr Fibrillen im Innern. 
An einzelnen ist so etwas wie ein Netzwerk zu erkennen. 

Im Weigertbild zeigt das Vorderhorn wohl eine auffallende Verdünnung und 
einen auffallenden Verlust von Fasern. Es ist überall eine Hyperämie zu sehen. 


Abb. 6. Detail aus Abb. 5. Die Zellen schwerst geschädigt 


Im Seitenstrang ist das Pyramidenareal wieder auffallend degeneriert, 
doch finden sich hier auch Degenerationen in der Nähe der grauen Substanz. 
Blutungen sind hier eigentlich vermißt. Die Glia zeigt in dem Gebiete der 
Pyramiden als auch außerhalb derselben deutlich plasmatische Zellen bis zu 
gemästeten Formen, aber am meisten doch im Seitenstrang. Auch hier sind 
wieder überall Corpora amylacea zu sehen. 


Lumbalmark: Die vordere Spinalarterie zeigt eine Auflockerung der 
Intima, eine Homogenisation und Verbreiterung der Media, während die 
Adventitia verhältnismäßig intakt ist. Weiter vorgeschrittenere Verände- 
rungen zeigen kleinere Gefäße, wobei die Media nahezu nekrotisch ist. Das 
gilt auch für die Venen. Ein Infiltrat um diese Gefäße ist nicht wahrzunehmen. 
Am schwersten getroffen sind in diesen Präparaten die Vorderhornzellen. Ein 
Teil ist vollständig geschwunden. An ihrer Stelle getreten ist eine leichte 
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Gliawucherung. Man sieht auch im Vorderhorn plasmatische Gliazellen und 
Sklerosen. Die einzelnen Zellen selbst zeigen entweder eine weitgehende 
Lipoidose, so daß nur mehr ein Fettklümpchen übrig bleibt. Man sieht auch 
bereits Abblassung dieser Zellreste. An anderen Zellen kann man noch Reste 
des Tigroids wahrnehmen und sieht ein oder die andere Zelle neuronophagisch 
eingewandert. Wieder andere Zellen zeigen Vakuolen neben der Lipoidose. 
Auch axonal degenerierte Zellen mit Lipoid ist zu sehen. Es ist fast nirgends 
mehr eine normale Zelle wahrzunehmen. Der größte Teil ist geschwunden, 
die anderen verändert. Auffällig kontrastierend hiezu sind die Zellen des 
Zwischenstückes und der Hinterhörner, wo auch die großen 
Zellen intakt sind. In der weißen Substanz auffallend viele stark plas- 
matische Gliazellen mit starken Fortsätzen. Ein Infiltrat an den Gefäßen 
wird allenthalben vermißt. Nur gelegentlich sieht man eine Hyperämie, hie 
und da eine kleine Hämorrhagie. 

Bielschowskypräparate sind bezüglich der Zellen zu wenig gelungen, 
um etwas aussagen zu können. Jedenfalls sind Fibrillen nicht zu erkennen. 
Scharlachpräparate zeigen die Zellen frei von Scharlachrotgranula. 

Im Weigertpräparat sind die Hinterstränge vollständig intakt. Im 
Seitenstrang eine deutliche Aufhellung im Pyramidengebiet. Die Vorder- 
hörner zeigen kaum Fasern und wenn solche vorhanden, sind sie äußerst 
dünn. Auch die Vorderwurzeln sind kaum nennenswert vorhanden. 

Ein Schnitt durch den N. ischiadicus zeigt das Zwischengewebe sehr 
fettreich, aber den Nerv selbst in keiner Weise anatomisch irritiert. Man 
kann Achsenzylinder und Markscheide ganz deutlich im Giesonpräparat 
unterscheiden. Von einer Entzündung ist jedenfalls keine Rede. Demzu- 
folge sind die Weigertpräparate auffallend gut gefärbt. Man kann allerdings 
einzelne Fasern verdünnt sehen, aber es ist nicht sicher, ob es sich hier um 
dünnere normale Fasern handelt oder aber um eine Atrophie. Jedenfalls 
erscheint der Nerv sehr wenig geschädigt und nur einzelne seiner Fasern 
dünner als normal. Das Bindegewebe des Nerven ist etwas verdickt. 


Zusammenfassung 


Bei einer 69jährigen Frau entwickelt sich im Verlaufe von zwei 
Jahren eine komplette schlaffe Lähmung der unteren Extremitäten mit 
schlaffer atrophischer Muskulatur, druckempfindlichem Peroneus. Die 
Reflexe waren meist erloschen. Genaueres darüber nachträglich nicht 
zu eruieren. Abgesehen von Arteriosklerose wird Alkoholismus in 
mäßigem Grade zugegeben. Der Tod erfolgt nach dreijähriger Krankheit. 

Im Rückenmark zeigt sich nur eine eigentümliche Zelldegeneration, 
die zum größten Teil in einer weitgehenden Lipoidose besteht, aber auch 
andere Veränderungen erkennen läßt. 

Diffuse Verschmächtigung des Tigroids, diffuser Tigroidschwund, 
bei nur teilweise geschwollenen, sonst aber eher geschrumpften Zellen, 
Bildung von Zellschatten. Während dieser Prozeß im Halsmark noch 
keine besondere Intensität aufweist und auch im Dorsalmark noch nicht 
vollständig zerstörte Zellen erkennen läßt, zeigt sich das Lumbalmark 
aufs schwerste affiziert, indem hier der größte Teil der Zellen geschwunden 
ist und die noch vorhandenen als Zellschatten oder Lipoidklumpen 
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erkennbar sind. Auffallend geringfügig die Veränderungen im Zwischen- 
stück und dem Hinterhorn. Nirgend eine Spur von Entzündung. 
Leichte Verbreiterung der Meningen, schwere Störung der Gefäßwand, 
deren Wand zum Teil nekrotisch, zum Teil aber nur fibrös verdickt ist. 
Gelegentlich kleine perivaskuläre Hämorrhagien. Im peripheren Nerven 
leichte Bindegewebsvermehrung. Aber im großen und ganzen sind die 
Fasern intakt. Doch finden sich einzelne atrophisch, offenbar ent- 
sprechend den atrophisch gewordenen Vorderwurzelfasern. Im Vorder- 
horn selbst generelle Aufhellung der Fasern. 


II. Fall. 

H. F., 36 Jahre alter Mann. Belanglose Anamnese bis 1915. Damals 
erkrankte er an der Ruhr, wurde aber vollständig ausgeheilt. Im Jahre 1925 
bekam er eine Halsentzündung. Wenige Wochen später tritt ein Schwäche- 
gefühl und Parästhesien in den Beinen auf. Dieses breitete sich bald auf die 
oberen Extremitäten aus und vertiefte sich außerdem, so daß Ende September 
der Patient gehunfähig wurde. Mitte Oktober traten Schluckbeschwerden 
auf, indem er sich häufig verschluckte. Schon im Jahre 1925 wurde der 
Kranke im August in ein Spital aufgenommen. Damals zeigte sich, daß die 
rechte Tonsille auffallend zerklüftet war. Hirnnerven vollständig frei. Auch 
die oberen Extremitäten verhältnismäßig frei. Bauchdecken- und Kremaster- 
reflexe vorhanden. Grobe Kraft der Strecker an den unteren Extremitäten 
erhalten, die der Beuger herabgesetzt. Die Sehnenreflexe fehlten, die Sen- 
sibilität intakt. Fragliche Störungen der Tiefensensibilität. Gang schleudernd, 
Romberg positiv. Kniehackenversuch negativ. Im Liquor Pandy positiv. 
Nonne-Appelt negativ. Zellen zwei. Wassermannreaktion negativ. 

Es wurde eine progressive Muskelatrophie angenommen und der Kranke 
in das Versorgungshaus transferiert. 

Dort ließ sich nur feststellen, daß die Parese im Mai 1925 begonnen hat. 
Mitte Oktober 1925 Druck auf die Brust und Atembeschwerden. Eine Woche 
früher Schwäche beim Stuhl absetzen. Er hat bis in die letzte Zeit immer 
Temperaturen bis 37,3 gehabt. Es bestand Verdacht auf Paratyphus B, der 
sich aber als nichtig erwies. 

Nach seiner Aufnahme in die Versorgungsabteilung zeigte sich, daß eine 
enerelle Muskelatrophie vorhanden war, ohne fibrilläre Zuckungen, Paresen, 
deme der Fußrücken, Störung der Tiefensensibilität in den Zehengelenken 

links nur die 1. und 2. Zehe, rechts alle, geringer in den Fußgelenken. Par- 
ästhesien besonders in den Endabschnitten der Extremitäten. Positiver 
Kemjg. 

Etwas forcierte, requente Atmung, rein thorakal, 24 Atemzüge in der 
Minute (90 Puls) mit zeitweise Beteiligung der auxiliären Atemmuskulatur. 

Im November 1925 zeigt sich die gesamte Muskulatur der oberen Extremi- 
täten schlaff atrophisch. Sowohl der Erbsche Punkt als alle Nerven der oberen 
Extremitäten druckempfindlich, die Schultergürtelmuskulatur relativ intakt. 
Hochgradige Hypotonie und vollständige Areflexie, die Tiefensensibilität an 
den Fingergelenken herabgesetzt. Auch der Rumpf erscheint beteiligt, da 
sich Rumpfbewegungen schwer ausführen lassen. Die Bauchdeckenreflexe 
fehlen. Komplette schlaffe Paralyse der unteren Extremitäten mit auf- 
fallender Hypotonie. Fehlen der Sehnenreflexe. Sowohl die Nerven als auch 
die Wadenmuskulatur druckempfindlich. Störung der Tiefensensibilität in 
allen Zehengelenken. Rechts mehr wie links. Auch im rechten Sprunggelenk 
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ist die Tiefensensibilität gestört. Oberflächensensibilität ist bis auf eine 
leichte Abstumpfung in den Extremitätenenden normal. Elektrischer Be- 
fund: Faradisch ist sowohl vom Nerven als auch vom Muskel auch bei 
stärksten Strömen keine Zuckung zu erzielen. Galvanisch ist die Erregbarkeit 
sowohl direkt vom Muskel als auch vom Nerven herabgesetzt. Die direkte 
Reizung des Muskels ergibt eine träge peristaltische Zuckung. 

Anfangs Dezember tritt eine auffallende Zwerchfellparese ein, die Stimme 
wird aphonisch. Der Patient ist nicht mehr imstande zu expektorieren. Es 
tritt eine Bronchitis ein, Bronchopneumonie und am 12. Dezember 1925 
stirbt der Kranke. 

Die Untersuchung des Rückenmarks ergibt folgendes: 

Zervikalanschwellung: Die Pia soweit vorhanden, etwas verbreitert. 


Abb. 7. Degenerierende Zellen mit Wabenwerk im Innern 


Nirgends ein besonderes Ödem. Was zunächst in die Augen fällt, ist eine 
auffallende Veränderung der Vorderhornzellen. Sie sind übermäßig ge- 
schwollen, die Mehrzahl fast ohne Tigroide mit randgestelltem Kern. An den 
Rändern sieht man an einzelnen ein wabiges Netzwerk (Abb. 7). Einzelne sind 
schon ganz abgeblaßt. Es ist der Ausdruck schwerster axonaler Degeneration. In 
der Umgebung der Zellen kann man auch im Vorderhorngrau Andeutungen 
von Ödem wahrnehmen. Auffallend intakt sind die Hinterhornzellen, ob- 
wohl man bei den großen Hinterhornzellen ebenfalls axonale Degeneration 
wahrnehmen kann. 

Am besten kann man das im Nisslpräparat erkennen. Hier zeigt sich, 
daß die Vorderhornzellen in ihrer Totalität schwerst gelitten haben. Nur 
hie und da zeigt eine noch Tigroid. Das gilt besonders für die medialen, die 
verhältnismäßig intakt sind, obwohl bei einzelnen auch schon deutlich chro- 
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matolytische Erscheinungen auftreten, aber ohne exzessive Schwellung der 
anderen Zellgruppen. Im Zwischenstück sind die Zellen verhältnismäßig gut 
erhalten. Dagegen sieht man im Hinterhorn die Marginalzellen vereinzelt 
atrophisch, Schrumpfung und Schlängelung der Dendriten. Die Mehrzahl ist 
intakt. Im Bielschowskypräparat keine Fibrillen. Die Zellen mit argento- 
phylen Körperchen erfüllt. 

Die Nervenfasern sind, soweit die Stränge in Frage kommen, kaum 
gestört. Dagegen zeigt das Vorderhorn Lichtungen, aber keineswegs so 
intensive als es den schwer veränderten Ganglienzellen entsprechen würde. 
Nur fleckweise treten diese Lichtungen etwas stärker hervor. 

Die mesodermalen Bestandteile erweisen sich wenig verändert. Es ist 
wohl eine Hyperämie da, nirgends aber auch eine Spur eines Infiltrates oder 
Zeichen einer Exsudation. Auch die Gefäßwände sind nicht verändert. 
Zahlreiche Corpora amylacea, besonders in den Randteilen. 

Im Dorsalmark ist die Tinktion der Zellen eine weitaus bessere. Es 
sind auch hier einzelne schwer gestört, aber man kann doch Tigroide wahr- 
nehmen, die diffus die Zellen füllen. Auffällig ist nur, daß die Tigroide 
klumpig sind und die ungefärbten Bahnen zwischen ihnen viel mächtiger als 
es der Norm entspricht. Die Clarkesche Säule ist intakt. In den Hinter- 
hörnern analoge Verhältnisse wie im Halsmark. 

Der Pigmentgehalt der Zellen ist ein die Norm nicht wesentlich überschrei- 
tender. DasMesoderm zeigt keinerlei Veränderung gegenüber dem Zervikalmark. 

Im Lumbalmark zeigen die Zellen wieder mehr das Verhalten der Zellen 
im Zervikalmark. Auch hier sieht man schwer axonal degenerierte Zellen. 
Bei einzelnen ist es so, als ob der Prozeß der Zellen von der Peripherie sich 
auflösen würde. Es zeigt sich nicht immer nur entsprechend der Gegend des 
Pigmentes ein feines Retikulum. Einzelne Zellen verschwinden, indem sie 
zunächst ein Retikulum, das die ganzen Zellen durchsetzt, bilden. Daneben 
kann man ein oder die andere Zelle intakt finden. Marchifärbung des Zer- 
vikalmarks zeigt, daß in den axonal degenerierten Zellen das Pigment mit- 
unter ganz am Rande sichelförmig angeordnet ist, ohne daß es eine besondere 
Verarmung erfährt. In anderen Zellen dagegen erfüllt es nahezu die halbe 
Zelle, die gleichfalls axonal degeneriert ist. Mitunter hat man — das dürfte 
aber wohl im Schnitt liegen — den Eindruck, als ob die ganze Zelle mit 
Osmium gesehwärzten Schollen erfüllt ist. Es läßt sich weiters erkennen, daß 
eine Degeneration in den Strangsystemen nach Marchi nicht nachzuweisen ist. 

Auch im Bielschowskypräparat kann man trotz der nicht gut gelungenen 
Färbung in der Peripherie einzelner Zellen Netzbildung wahrnehmen. 

Im Weigertpräparat sind die Vorderhörner nur von einem feinsten unter- 
brochenen Faserwerk erfüllt. Auch die vorderen Wurzelfasern sind sehr dünn. 
Eine auffallende Lipoidose ist nicht nachzuweisen. Außer einer Hyperämie 
ist auch hier im Mesoderm nichts wahrzunehmen. 

N. ischiadieus: Das Zwischengewebe ist etwas verdickt. Der Nerv 
selbst ist nicht kernreicher als normal. Man sieht nur an einzelnen Stellen 
an den Gefäßen Zellen, die am ehesten als Körnchenzellen anzusprechen sind. 

Man findet auch im Gewebe absolut keine wie immer geartete entzünd- 
liche Reizung. Nur an den Gefäßen sieht man deutlich eine Vermehrung von 
Zellen. An einzelnen Stellen tritt deren Charakter nicht deutlich hervor, an 
anderen lassen sich die Fettkörnchenzellen sehr leicht erkennen. Auffallend 
ist, daß das Perineurium vollständig frei von jeder Exsudation ist. Auffallend 
ist das Weigertpräparat des Isebiadicus, indem sich die Fasern fast nicht mehr 
gefärbt haben. 
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Bruchstückweise sieht man Marktrümmer im Nerven. Auch im Plexus 
brachialis tritt der degenerative Prozeß im Nerven sehr deutlich hervor. 
Man sieht zahlreiche Körnchenzellen, die den ganzen Nerven durchsetzen an 
den verschiedensten Stellen. Natürlich sieht man sie auch längs der Blut- 
gefäße. Hier kann man besonders deutlich sehen, daß eine Exsudation 
eigentlich nicht vorhanden ist. Nur stellenweise sind etwas mehr Kerne im 
Nerven, die nicht Schwannsche Kerne sind. Bei genauerem Zusehen kann 
man auch hier die Diagnose junge Körnchenzellen stellen. Auch im Plexus 
brachialis zeigt das Weigertpräparat deutlich die schwere Degeneration der 
Nerven: Zerfall, Marktrümmer. Einzelne unterbrechen ganz unregelmäßig 
konturierte Markscheiden. 

Die Untersuchung anderer peripherer Nerven nach Marchi ergibt wohl 
stellenweise die Anhäufung von mit Osmium geschwärzten Partien, aber man 
hat den Eindruck, als ob das nicht degenerative Veränderungen wären, da 
diese geschwärzten Körnchen hauptsächlich in den Kernen der Schwann- 
schen Scheiden zu sehen sind. Im Nerven selbst sieht man wohl auch einzelne 
Körnchen, aber so, daß man eher an Artefakt als an Degeneration denken 
könnte. 

III. Fall. 

A. D., 74 Jahre alt, hat eine vollständig belanglose Anamnese. Seit 
ihrem zweiten Lebensjahr hatte sie eine Affektion am linken Bein, angeblich 
nach einem Sturz. Das linke Bein blieb in toto verkürzt, der Fuß in equino- 
varus-Stellung. Sie war sonst immer eine gesunde Frau, hatte zwölf Ge- 
burten und vier Abortus, wurde vor Jahren an beiderseitigem Katarakt 
operiert und ist in der letzten Zeit infolge Atemnot und Herzbeschwerden 
kränklich gewesen. Das veranlaßte schließlich auch ihre Abgabe in das Wiener 
Versorgungshaus. Hier zeigte sich galliges Erbrechen, das unstillbar war und 
schließlich zu einem operativen Eingriff führte, bei dem Verwachsung 
einzelner Darmabschnitte und Inkarzerationen nachgewiesen wurden. Nach 
der Operation starb die Kranke. 

Das Halsmark zeigt die typischen Veränderungen des senilen Rücken- 
marks. Wir sehen sehr stark lipoidotisch veränderte Ganglienzellen, wir 
sehen ferner Corpora amylacea. Die Gefäße sind nicht sonderlich sklerosiert. 

Im Weigertpräparat zeigt sich der Hinterstrang ein bißchen aufgehellt, 
hauptsächlich in den mediansten Partien des Goll. Die Pia ist normal. 

Brustmark: Auffallend wenig Lipoidose in den Clarkeschen Säulen- 
zellen, sonst analog wie im Halsmark. 

Lendenmark: Da wir nicht wußten, welche Muskeln affiziert sind, 
haben wir einfach nur einzelne Segmente des Lendenmarks geschnitten und 
es zeigte sich, daß, während die rechte Seite in bezug auf die Zellen dem Hals- 
mark gleicht, die linke Seite eigentlich gar keine großen Zellen erkennen 
läßt, nur vereinzelte median gelegene, während lateral ein dichtes Glianetz 
an die Stelle der Zellen getreten ist und dieses Glianetz von zahlreichen 
Corpora amylacea durchsetzt ist. Betrachtet man die Zellen genauer, so sind 
selbst die erhaltenen schwer verändert. Sie sind wesentlich kleiner, das 
Tigroidbild ist undeutlich oder das Tigroid fehlt, man sieht Zellen, die vom 
Rande her eine Aufhellung zeigen, sonst diffus gefärbt sind. Ein oder die 
andere Zelle ist noch erhalten, ganz lipoidotisch und atrophisch. Auffallend 
ist dem gegenüber das Verhalten der kleineren Zellen im Zwischenstück. Aber 
auch die Hinterhornzellen sind, nicht so wie sie der Norm entsprechend sind, 
atrophisch und zeigen unendlich lange, weit verfolgbare Dendriten. 

Sehr interessant ist das Verhalten am Bielschowskypräparat. In den 
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Zellresten kann man keine Fibrillen mehr wahrnehmen. Die am besten ge- 
färbten Zellen zeigen höchstens ein dem Pigment entsprechendes Netz. Hier 
zeigt sich eine ganze Partie des Vorderhorns durch eine Gliamasse ersetzt, 
in der man kaum mehr Axone wahrnehmen kann, und wenn, so nur kurze 
Abschnitte derselben, während sonst im Vorderhorn noch sehr schöne Axone 
zu finden sind. Es handelt sich hauptsächlich um latero-ventrale Partie. 

. Das Weigertpräparat zeigt zunächst die bekannte Hemiatrophie des 
Rückenmarks, indem die linke Hälfte kleiner ist als die rechte. Die Differenz 
der Vorderhörner fällt hier besonders ins Auge und man sieht schon makro- 
skopisch den ventro-lateralen Teil ganz abgeblaßt. Mikroskopisch fällt das 
fast weniger in die Augen, und es ist auffällig, daß tatsächlich hier verhält- 
nismäßig viele intakte Fasern vorhanden sind, wenn auch nicht vergleichlich 
mit denen der gesunden Seite. 

Schon am Hämalaun-Eosinpräparat sieht man im oberen Sakralmark 
schwere Degeneration der Vorderhornzellen im Sinne einer Schwellung der 
Zelle mit gleichzeitiger Überpigmentation. Manche der Zellen sind ge- 
schwollen und vollständig von Pigment erfüllt. An anderen kann man noch 
einige Tigroide erhalten sehen. Im Gegensatz dazu kann man im Nissl- 
präparat noch relativ gut erhaltene Ganglienzellen im Vorderhorn wahr- 
nehmen. Doch es fehlt hier die Randstellung des Kerns. Das Tigroid ist 
wohl stellenweise spärlicher, aber im großen und ganzen überwiegt die Li- 
poidose. Auch im dritten Sakralsegment kann man das gleiche noch in den 
Vorderhornzellen wahrnehmen. Im allgemeinen sind sie etwas gebläht 
lipoidotisch verändert, bei verhältnismäßig noch gut erhaltenem Tigroid. 
Allerdings fehlt das in einzelnen Zellen vollständig. Das Nisslpräparat 
bestätigt diese Veränderung. 

Untersucht man mehrere Schnitte aus diesem Gebiete, so zeigt sich, 
daß auf der einen Seite das Vorderhorn wohl relativ zellarm ist, auf der 
anderen Seite dagegen im Vorderhorn eine große Narbe aus dicker Glia 
sich befindet. Am Weigertpräparat tritt die Asymmetrie dieses Gebietes 
stark hervor. 
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Senile Myelopathien auf vaskulärer Basis 
Von 


Hans Peter Kuttner 
Mit 9 Textabbildungen 


Von den Gefäßschädigungen des zentralen Nervensystems sind dic 
zerebralen ziemlich gut gekannt. Während die eine Gruppe infolge 
schwerer Wandschädigung zur Blutung oder Erweichung führt, steht bei 
der anderen Gruppe mehr die trophische Schädigung des Gewebes im 
Vordergrund. Es kommt dabei vorwiegend im Umkreis der geschädigten 
Gefäße zu degenerativen Veränderungen, wie sie vor allem von PIERRE 
Marr als ‚Desintegration lacunaire“ beschrieben wurden. Diese Lakunen- 
bildung scheint jedoch auch ausheilen zu können, da wir bei älteren 
Prozessen dieser Art schwerste perivaskuläre Sklerosen sehen können. 
Auf Gefäßschädigungen dieser Art beruhen ja die bekannten klinischen 
Bilder der arteriosklerotischen Muskelstarre FOERSTERS und manche 
Formen der Paralysis agitans, wobei die Lokalisation der Schädigung die 
ausschlaggebende Rolle spielt. — Anderseits wissen wir, daß auch bei 
verhältnismäßig jugendlichen Individuen ganz analoge Prozesse peri- 
vaskulärer Desintegration dann auftreten können, wenn es sich um 
Toxämien handelt. Als Paradigma dieser Veränderungen kann man die 
Myelopathie bei perniziöser Anämie hinstellen, bei der allerdings noch 
fraglich ist, ob die Hydrämie, die Anazidität oder eine abnorme Blut- 
beschaffenheit infolge endokriner Störung schuldtragend ist. 

Während aber für die zerebralen Veränderungen auf dem Gefäßwege, 
wenigstens soweit die Arteriosklerose in Frage kommt, unzählige Befunde 
vorliegen, ist die Kenntnis von den arteriosklerotischen Veränderungen 
im Rückenmark noch recht unvollkommen. 

In der älteren Literatur finden sich einige Arbeiten, die senile bzw. 
arteriosklerotische Veränderungen der Rückenmarksgefäße im Zu- 
sammenhang mit der Pathologie der Paralysis agitans besprechen. 

RepLicH beschreibt im Jahre 1894 das Vorkommen zahlreicher 
perivaskulärer sklerotischer Inseln im Rückenmark, besonders in den 
Hinter- und Seitensträngen auf der Basis peri- und endarteriitischer 
Prozesse. Ganz analoge Befunde waren bereits von KETSCHER, KOLLER 
und Dana bei Paralysis agitans erhoben worden. Sie wurden später 
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besonders von FÜRSTNER und SANDER im wesentlichen bestätigt. Bei 
allen diesen Fällen ist jedoch wichtig, daß eigentliche Herdsymptome von 
diesen Veränderungen nicht in Erscheinung traten..— Anderseits liegen 
Untersuchungen über arteriosklerotische Veränderungen im Rückenmark 
von Greisen vor, bei denen klinisch verschiedene Bilder einer spinalen 
Affektion bestanden. Schon 1885 beschreibt DÉMANGE das Syndrom der 
„Contracture tabetique progressive‘‘, bei dem die perivaskulären Skle- 
rosen eine Strangerkrankung vortäuschten. Die Untersuchungen von 
LEYDEN, CAMPBELL, CoPIN u. a. schließen sich diesen Befunden an. Auch 
REDLICH verfügt über eigene Fälle dieser Art, ohne die Kombination mit 
Paralysis agitans. SANDER unterscheidet auf Grund eigener Fälle drei 
Formen seniler Degeneration des Rückenmarks: die leichte Form mit 
geringem diffusen Markscheidenausfall, die sich in den physiologischen 
Grenzen der senilen Involution hält, eine schwere Form mit hochgradiger 
Sklerose, die durch Auftreten von Herden charakterisiert ist, und schließ- 
lich die präsenil einsetzende Form mit akuteren Zerfallsprozessen und 
zahlreichen Herden, die als arteriosklerotische Degeneration des Rücken- 
marks zu bezeichnen ist. In diese letzte Gruppe gehören wohl auch die 
Fälle von BALLET und MINOR, OPPENHEIM und HENNEBERG, bei denen 
vaskuläre Prozesse im Gebiet der Hinter- und Seitenstränge durch 
Kombination mit sekundärer Degeneration das anatomische Bild der 
kombinierten Systemerkrankung vortäuschten. 

Ich hatte nun Gelegenheit, eine Reihe von Fällen zu untersuchen, 
welche das Bestehen schwerer arteriosklerotischer Veränderungen im 
Rückenmark mit lokalisierten Ausfallserscheinungen erweisen. 


I. Adalbert G., 67 Jahre alt, aufgenommen den 27. Mai 1926, gestorben 
den 31. Juli 1926. 

Anamnese: Seit Dezember 1925 Parästhesien und langsam zu- 
nehmende Schwäche in beiden Beinen. Früher mäßiger Alkohol- und Nikotin- 
abusus; keine venerische Infektion. 

Status: Großer magerer Patient; Kopf, Hals o. B.; Lungen: Em- 
physema pulmonum; Herz: Spitze nach links verbreitert, Aorta mäßig 
dilatiert, röntgenologisch: Sklerose der Aorta; Blutdruck: 170/140. Ab- 
domen frei; Urin o. B. — Neurologisch: Hirnnerven frei, Pupillenreaktionen 
prompt und ausgiebig; obere Extremitäten frei; Rumpf und Wirbelsäule 
0. B.; Bauchdeckenreflexe: obere +, mittlere in Spuren, untere —, später nicht 
mehr auslösbar; untere Extremitäten: Parese beiderseits, r >1, Dehnung«- 
widerstand nur mäßig erhöht; Sehnenreflexe gesteigert, r >], keine patho- 
logischen Reflexe, später deutlicher Babinski beiderseits. Von D,,—L, eine 
stark hypästhetisch-hypalgetische Zone, die sich nach abwärts aufhellt, 
um sich an den distalsten Abschnitten der unteren Extremitäten für alle 
Qualitäten zu vertiefen; Tiefensensibilität an den Zehen vollkommen auf- 
gehoben, in den Fußgelenken herabgesetzt. Hochgradige Ataxie; spastisch- 
paretisch-ataktischer Gang. Blasen- und Mastdarmfunktion intakt. Liquor klar, 
keine Zellvermehrung, geringe Eiweißvermehrung, Wassermannreaktion in Blut 
und Liquor negativ. Myelographie: mehrere Jodipinschattenflecke verstreut 
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vom 5. Brust- bis 2. Kreuzbeinwirbel; ein kleiner, anscheinend reitender Fleck 
in der Höhe des 9. Brustwirbels. Zwei Tage später ist bis auf einen kleinen 
Kontrastfleck in Höhe des 8. Brustwirbels alles abgesunken. 

Verlauf: Plötzlicher Verfall, Dekubitus, Exitus. 

Diagnose: Myelitis disseminata? Tumor medullae spinalis ? 

Makroskopisch zeigt das Rückenmark im unteren Brustbereich eine 
Rötung der Basis der Hinterstränge und Quellung der weißen Substanz. 

Die mikroskopische Untersuchung erfolgte in verschiedenen Höhen des 
Rückenmarks nach den gebräuchlichen Färbungen (Hämalaun-Eosin als 
Übersichtsfärbung, Nissl für die Zellfärbung und Original-Weigert für die 
Faserfärbung; teilweise wurden auch die Heidenhainsche Eisenhämatoxylin- 
und die van-Giesonfärbung mit herangezogen). 


Abb. 1. Fall Ia. Halsmark 


Schon im Halsmark, und zwar in der Halsanschwellung zeigen sich Verän- 
derungen, die in erster Linie die weiße Substanz betreffen (Abb. 1). Diese finden 
sich in den Vordersträngen, dann im Hinterseitenstrang und teilweise auch — 
aber am wenigsten — im Hinterstrang. Die Veränderungen imponieren zu- 
nächst wie ein einfaches Ödem, doch sind sie für ein solches zu lokalisiert. 
Man sieht mehr oder minder große Lücken im Gewebe, die bei den sehr 
dünnen Schnitten zumeist leer sind, so daß man den Eindruck eines Ödems 
gewinnt (Abb. 3). Eine Abhängigkeit von den Gefäßen zeigt sich nicht deutlich, 
da die Herde meist unregelmäßig begrenzt sind. Nur im Seitenstrang hat man 
gelegentlich den Eindruck eines keilförmigen Herdes. Bei genauerem Zu- 
sehen zeigt sich aber, daß in einzelnen dieser Lücken noch Körnchen- 
zellen zu finden sind. Die Glia der Umgebung ist auffallend reaktionslos, 
vielleicht daß dort, wo sie dichter steht, die Kerne etwas vermehrt erscheinen. 
Auffallend ist, daß wir in diesen Präparaten keine Achsenzylinderschwellung 
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wahrnehmen können. Hie und da sieht man eine etwas geschwollenere plas- 
matische Gliazelle in der Umgebung der Lücken. Sehr wichtig ist das Ver- 
halten der Gefäße. Es zeigt sich, daß die Intima verhältnismäßig intakt ist. 
Dagegen zeigt die Media ein mehr homogenes Aussehen und die Adventitia 
ist etwas kernreicher. Man sieht dann in der Adventitialscheide einzelne 
Zellen, die meist den Charakter von Körnchenzellen erkennen lassen, obwohl 
nicht zu leugnen ist, daß auch einzelne lymphoide Elemente sich darunter 
befinden. Versucht man die zuführenden Gefäße des Rückenmarks daraufhin 
zu untersuchen, so kann man deutlicher sehen, daß dieses der Fall ist. Be- 
sonders die hintere Spinalarterie zeigt deutlich in den Scheiden zelluläre 
Elemente, die aber größtenteils Körnchenzellcharakter erkennen lassen. In 
den Hintersträngen findet sich eine kleine Anomalie. Es zeigt sich nämlich, 
daß die Spinalarterie in einem breiten Spalt liegt, der sich knapp hinter dem 
Zentralkanal öffnet und mehr als zwei Drittel des hinteren Septum einnimmt. 
Dann folgt eine Verwachsung, die aber nicht ein Septum zeigt, sondern von 
heterotopen Ganglienzellen, die quer über dem Spalt liegen, eingenommen 
wird. Dann erst folgt der Sulcus longitudinalis dorsalis. Überall in der Nähe 
der Herde zeigen die Gefäße Körnchenzellen, die zum Teil schon ausgelaugt 
eind und Vakuolen aufweisen. Nirgends eine Schwellung von Achsenzylindern. 


Ein Wort sei noch über die Pia mater erwähnt, die zum Teil vorhanden. 
zum Teil abgerissen ist. Sie ist nur im allgemeinen etwas dicker und zeigt 
stellenweise Körnchenzellen im Subarachnoidealraum. Ein Nisslpräparat 
dieser Höhe zeigt die Ganglienzellen auffallend intakt. Es ist nicht einmal 
eine so beträchtliche Lipoidose vorhanden, wie man erwarten müßte. Jeden- 
falls sind die Tigroide intakt. Schwerer gestört sind die Zellen der Zona 
intermedia. Sie sind geschrumpft und zeigen zum Teil Fragmentation der 
Axone. Die großen Zellen des Hinterhorns sind intakt, die kleinen Zellen 
verhalten sich verschieden, indem man auch hier einzelne sieht, die nicht der 
Norm entsprechen. 

Im Heidenhainschen Präparat ist auffällig, daß die Gegend der Lücken- 
felder achlechter gefärbt ist als die anderen Gebiete. Dagegen sieht man in 
diesem Präparat besser die Erfüllung der Lücken mit Körnchenzellen, aber 
auch nur dort, wo die Lücken noch kleiner sind. Auch hier nirgends eine 
Schwellung der Axone. 

Am Giesonpräparat läßt sich erkennen, daß die Gefäßwände wohl ver- 
ändert sind, indem eine gewisse Homogenisation unverkennbar ist. Besonders 
deutlich sieht man die Körnchenzellen hier an den Gefäßwänden. Von einer 
Sklerose kann aber nicht die Rede sein. Das ganze Gebiet ist ferner erfüllt 
von Corpora amylacea, die besonders in den Randgebieten, aber auch zentral 
— dorsal mehr als ventral — anzutreffen sind. 

Das Weigertpräparat läßt an jenen Stellen, wo Lückenfelder sind, eine 
deutliche Aufhellung erkennen. Doch geht diese Aufhellung an einzelnen 
Stellen über das Lückenfeld hinaus und erweist sich als sekundäre Degene- 
ration mit beginnender Sklerosierung. Letztere ist an den Präparaten. die 
mit Hämalaun und van Gieson gefärbt sind, nicht deutlich zu erkennen. 
Hier sieht man von dorsal nach ventral zunächst die beiden Gollschen 
Stränge schwer degeneriert, wobei die inneren Abschnitte deutlicher de- 
generiert sind als die äußeren. Nur dorsal und ventral bleibt ein Feld ziemlich 
frei. Gerade an Weigertpräparaten kann man erkennen, daß beginnende 
Degenerationen auch im Burdachschen Strang zu sehen sind, und zwar 
nur in der Umgebung von Gefäßen. Diese Degeneration ist so, daß ein Ring 
um die Gefäße herum vollständig aufgehellt und sklerosiert ist. Dann folgt 
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eine mäßige Aufhellung, die vom Gefäß weg immer mehr abklingt. Solche 
Aufhellungen begleiten z. B. längsgeschnittene Gefäße vollständig entlang 
ihrem Verlauf. Ähnliches kann man im Seitenstrang, und zwar im Felde der 
Kleinhirnseitenstrangbahn sehen, doch konkurriert hier das Lückenfeld mit 
der Degeneration, während im Vorderstrang nur Lückenfelder zu sehen sind. 


Im oberen Drittel des Brustmarks sind die Verhältnisse dem Befund 
im Zervikalmark analog (Abb. 2). Vielleicht daß die Degeneration ein wenig 
mehr diffus ist, d. h. auch im Antero-lateraltrakt des Seitenstranges sich aus- 
breitet; im dorsalen Teil des Seitenstranges reicht sie sehr weit medialwärts. 
Dem Charakter nach sind die Gefäßveränderungen die gleichen wie im Hals- 
mark. Auffällig ist wiederum die Intaktheit der größeren Vorderhornzellen ; 


Abb. 2. Fall Ib. Brustmark 


im Zwischenstück sind einzelne Zellen degeneriert. Die Seitenhornzellen 
sind intakt, ebenso die hier beginnenden Clarkeschen Säulen. Während aber 
in den oberen Partien die Faserdegeneration mehr im Gebiet des spino- 
zerebellaren Systems lag, ist sie hier mehr in das Pyramidenfeld gerückt. 

In der Mitte des Brustmarks ändern sich die Verhältnisse nur wenig. 
Doch ist hier schon im Hämalaun-Eosinpräparat die perivaskuläre Des- 
integration und Sklerose sehr deutlich. Im Seitenstrang tritt das Lückenfeld 
deutlicher hervor; die Ausbreitung ist etwas geringer als im Halsmark, da 
hier die dorsalen Anteile verschont sind. Der Prozeß in den Hintersträngen 
ist nahezu symmetrisch. Die in diesen Präparaten besser erhaltenen Meningen 
erweisen sich als eine Spur verdickt. Dagegen kann man an den Gefäßen 
der Meningen eine eigentümliche Veränderung erkennen. Die Intima ist 
etwas geschwollen, die Media zeigt eine Homogenisation und Effilochement. 
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Die Wand erscheint glasig, während die Kerne der Zellen stellenweise noch 
ganz gut erhalten sind. Dieser Prozeß greift auch auf die Adventitia über. 
Bezüglich der Gefäße im Innern kann man ähnliches sagen. Doch ist der 
Prozeß nicht so weit vorgeschritten. 


Für die Zellen gilt das für das Halsmark Gesagte. Es sind die Vorderhorn- 
zellen hier noch besser erhalten als im Halsmark. Auch hier sind im Zwischen- 
stück einzelne Zellen degeneriert, aber nicht im Processus lateralis. Das 
Weigertpräparat zeigt hier ganz deutlich die Veränderungen längs der Ge- 
fäße. Das sieht man sowohl im Hinterstrang, wo hauptsächlich zentrale 
Partien des Gollschen Stranges affiziert sind, besonders aber auch im Seiten- 
strang. Hier ist keine Degeneration im Spinozerebellatrakt zu sehen, dagegen 


Abb. 3. Fall Ic. Lückenfeld 


eine deutliche Affektion beider Pyramidenstränge, was ja der Ausbreitung 
des Lückenfeldes in höheren Ebenen vollständig entspricht. Auffällig ist, 
daß hier der eine Vorderstrang vollständig frei, der andere aber affiziert ist. 

Das unterste Dorsalmark zeigt wiederum nur die perivaskuläre 
Sklerose und Desintegration im Hinterstrang, ferner das gleiche im Pyra- 
midenareal, und zwar bilateral nahezu symmetrisch, während der Vorder- 
strang noch Lückenfelder zeigt, diesmal beiderseits, aber auf einer Seite 
stärker als auf der anderen. Interessant ist folgendes: es findet sich ein Herd 
im Gebiete der einen Clarkeschen Säule, während die andere Clarkesche Säule 
vollständig intakt ist. 

Bezüglich der Ganglienzellen in den unteren Partien des Dorsalmarks 
muß man sagen, daß die Lipoidose hier stellenweise stark ist. Das betrifft 
sowohl die großen als auch die kleinen Zellen. An einer Zelle, die ziemlich 
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lipoidotisch verändert ist, läßt sich das Axon verfolgen und man sieht eine 
Auftreibung des Axons in einer kleinen Entfernung von der Ganglienzelle. 
In diesen Ebenen ist auch das Infiltrat um die Gefäße deutlicher und man 
muß zugeben, daß neben den Körnchenzellen Iymphoide Elemente zu er- 
kennen sind. Auch gewucherte Adventitiazellen lassen sich wahrnehmen. 

Im zweiten Lumbalsegment sieht man noch ähnliche Verhältnisse 
wie im Dorsalmark, und zwar eine deutliche Lückenbildung in beiden Hinter- 
strängen und eine solche in beiden Pyramidensträngen, wobei die der 
Pyramidenstränge über das Gebiet derselben hinausgeht. Man kann in der 
Lückenbildung noch deutlich Körnchenzellen wahrnehmen. Die Gefäß- 
schädigung ist in allen Partien des Querschnittes unverändert stark. 

Im fünften Lumbalsegment sind die Vorder- und Seitenstränge 
nahezu frei. Im Hinterstrang zeigt sich bilateral symmetrisch die Ausbildung 
von Lücken, die jedoch nur ein ganz geringes Areal einnehmen. Es stellt 
den allerersten Beginn einer Desintegration dar. 


Zusammenfassung 


Bei einem 67jährigen Patienten entwickeln sich in der Zeit von 
acht Monaten langsam zunehmende Hinterstrangs- und Pyramiden- 
symptome ohne meningeale Erscheinungen. Wegen der zonal begrenzten 
Sensibilitätsstörung wurde bei der klinischen Diagnose außer an eine 
disseminierte Myelitis auch an die Möglichkeit eines Tumors gedacht, 
zumal auch der myelographische Befund kein völlig negativer war. 
Pathologisch-anatomisch findet sich in den verschiedenen Höhen des 
Rückenmarks, besonders aber in den mittleren und unteren Partien des 
Dorsalmarks eine schwere, teilweise symmetrische Desintegration und 
Sklerose, hauptsächlich in den Hinter- und Seitensträngen mit schweren 
Veränderungen an den Gefäßen im Sinne einer Wandverdickung mit 
Homogenisation. Die Abhängigkeit der Degenerationsherde von den Ge- 
fäßen ist deutlich, wenn auch nicht an allen Stellen mit gleicher Sicherheit 
nachweisbar. In der meist betroffenen Gegend des Brustmarks sind die 
Herde diffus über den ganzen Querschnitt verteilt und konfluieren teil- 
weise. Die im Halsmark über das Gebiet der Lückenfelder hinausgehenden 
Aufhellungen der weißen Substanz sind als sekundäre Degeneration mit 
beginnender Sklerose aufzufassen. Die Meningen sind bis auf eine geringe 
Verdickung nicht verändert. 


II. Johann W., 66 Jahre alt, aufgenommen am 22. März 1924, ge- 
storben am 11. April 1924. 

Anamnese: Beginn im September 1923 mit Schmerzen und Müdigkeit 
in beiden Beinen; langsame, stetige Zunahme der Beschwerden, Hinzutreten 
von Unsicherheit beim Gehen und Gefühllosigkeit in den Beinen. Seit 
Februar 1924 auch Ungeschicklichkeit in den Händen. Venerische Affektionen 
werden negiert. 

Status: Patient in sehr reduziertem Ernährungszustand; Marasmus 
senilis. An den Lungen r. h. u. handbreite Dämpfung mit aufgehobenem 
Atemgeräusch, vereinzelt Giemen. Intern sonst o. B. Neurologisch: Hirn- 
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nerven frei; Pupillenreaktionen o. B. Obere Extremitäten in Adduktions- 
und Beugekontraktur wechselnder Stärke. Bewegungen verlangsamt; Einzel- 
bewegungen sehr erschwert. Fibrofaszikuläre Zuckungen am linken Ober- 
arm. Sehnen- und Periostreflexe fehlen beiderseits. Sensibilität intakt. 
Stamm: Wirbelsäule im Dorsalanteil stark kyphotisch; mäßige, diffuse 
Druckempfindlichkeit. Bauchdeckenreflexe fehlen. Untere Extremitäten 
sind in hochgradiger Beugekontraktur fixiert; aktive Beweglichkeit bis auf 
geringe Reste aufgehoben. Sehnenreflexe fehlen; Mendel-Bechterw und 
Rossolimo links +, rechts angedeutet und inkonstant. Kein Babinski. 
Hochgradige Sensibilitätsstörung für alle Qualitäten von Dua abwärts. 
Retentio urinae; Mastdarmfunktion intakt. Multipler Dekubitus. 


Abb. 4. Fall IIa. Halsmark 


Verlauf: Interkurrente Pneumonie; Exitus. 

Diagnose: Querschnittsläsion ? Multiple Sklerose? Dekubitus multi- 
plex; Pneumonie. 

Obduktionsbefund: Lobäre Pneumonie; Endarteriitis chron. def., 
besonders der Koronararterien; Schleimhautpoly des Magens; katarrhalische 
Zystitis; multipler gangränöser Dekubitus; Degeneration der Hinterstränge. 

Mikroskopische Untersuchung: 

Oberes Halsmark: Die Gollscher Stränge sind beiderseits sklerotisch, 
kaum Nervenfasern in ihnen zu erkennen, wenige an der Grenze der Gollschen 
Stränge. An den Burdachschen Strängen sieht man dagegen diffuse Lücken- 
felder. Man kann an diesen Lückenfeldern erkennen, daß sie sich aus meh- 
reren Territorien zusammensetzen. Das größte Gebiet der Lückenfelder aber 
ist im Seitenstrang, und zwar betrifft es dort nicht nur das Areal der Pyra- 
miden, sondern es reicht in der Mitte des Seitenstranges bis an die Peripherie 
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und weit in das Vorderseitenstranggebiet hinein (Abb. 4). Auffallend ist die 
beiderseitige Symmetrie, auffallend weiter, daß diesem Hauptherd kleine iso- 
lierte typische Desintegrationsherde vorgelagert sind. Histologisch sieht man die 
Lückenbildung dadurch entstanden, daß zunächst nach Ausfall der Mark- 
scheide die Glia intakt war, dann aber auch die Glia dehiszent wird und 
mehrere Einzellücken zu einem größeren zystösen Gebilde sich zusammen- 
schließen. An einzelnen dieser kann man noch deutlich Fettkörnchenzellen 
wahrnehmen, die in Haufen beisammenrliegen und gleichfalls degenerative 
Veränderungen aufweisen. Aber im großen und ganzen erscheinen die Lücken 
bereits gereinigt und man sieht von den erhaltenen Septen, besonders aber 
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Abb. 5. Fall IIb. Gefäß im Lückenfeld 


von der Peripherie her, bereits Glia hineinwuchern. An den Gefäßen sieht 
man noch, aber auch nur stellenweise, Mäntel von Körnchenzellen. Auffallend 
ist, daß im Gollschen Strang die Sklerose vollständig ist. 

Die Ganglienzellen sind nur zum Teil lipoidotisch verändert, zum Teil 
zeigen sie eine leichte deutliche Atrophie mit Pyknose. Im großen und ganzen 
aber sind die Ganglienzellen viel weniger geschädigt als das Mark, da man 
auch vollständig intakte Zellen findet. Die Schrumpfung ist keine beträcht- 
liche. An den Weigertpräparaten läßt sich über die Verhältnisse der Mark- 
scheide wenig aussagen. Doch sieht man in den Lücken vielfach Marktrümmer. 
Besonders schön sind solche Marktrümmer an einzelnen Abräumzellen 
wahrzunehmen. 

Die Gefäße (Abb. 5) zeigen eine ziemlich dicke Wand und eine deutliche Ho- 
mogenisation der Wände, aber keine Verkalkung. Die Lumina der Gefäße sind 
stellenweise sehr eng. Leichte Meningofibrose. Die Sklerose der Gefäße tritt 
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sehr deutlich an den Heidenhainschen Präparaten hervor, wo die Homo- 
genisation der Wand eine besonders beträchtliche ist. 

Im unteren Halsmark sind die Verhältnisse fast vollständig analog 
dem oberen, nur daß im Zentrum des Seitenstranges bereits eine Sklerose im 
Pyramidengebiet eintritt. 

Mittleres Brustmark: Hier sind die Hinterstränge ganz analog 
affiziert wie im Halsmark, nur mit dem Unterschied, daß paramedian noch 
intakte Partien ganz dorsal erhalten sind und sich die Areale im Seitenstrang 
etwas ventralwärts zurückziehen. Dafür sieht man im Zentrum des Seiten- 
strangherdes gleichfalls deutlich Sklerose. Der Charakter des Prozesses ist 
im Dorsalmark vollständig der gleiche wie im Zervikalmark. Die Ganglien- 
zellen sind hier besser erhalten und zeigen mehr die Lipoidose. Auch die 
Clarkeschen Säulen sind lipoidotisch verändert. An Weigertpräparaten sieht 
man besonders deutlich den Abbau im Pyramidenareal. Gefäßwandverhält- 
nisse die gleichen wie früher. 

Ganz analoge Verhältnisse kann man auch in den kaudaleren Partien 
des Brustmarks wahrnehmen. Nur daß sich hier im Seitenstrang sowohl 
wie im Hinterstrang das degenerierte sklerotische Areal etwas mehr aus- 
gebreitet hat. Auffällig ist auch hier die Intaktheit der Ganglienzellen, die 
nicht einmal eine sonderliche Lipoidose zeigen. Auch die Clarkesche Säule 
ist sehr gut erhalten. Doch findet sich hier eher eine Lipoidose als in den 
anderen Partien. 

Lendenanschwellung: Hier zeigt sich in den Seitensträngen der 
Prozeß wesentlich frischer, d. h. es fehlt die sekundäre Sklerose bis auf 
zentrale Partien. Alles andere ist Lückenfeld. Noch auffälliger ist die Re- 
duktion des Prozesses im Seitenstrang, in dem nurin einer ganz kleinen Partir 
Lücken vorhanden sind. Die Vorderhornzellen im Lendenmark sind sehr gut 
erhalten. Außer einer nicht besonders hochgradigen Lipoidose keine Ver- 
änderung. Gefäße und Pia wie früher. 

Im unteren Sakralmark fehlt bereits die fast totale Degeneration 
der Hinterstränge; man sieht nur einzelne Lücken. In den untersten Ab- 
schnitten des Rückenmarks fehlen auch diese Lücken. Sonst ist der ganze 
Querschnitt intakt. Meningen und Vorderhornzellen normal. 


Zusammenfassung 


Bei einem 66jährigen Patienten, der in hochgradig reduziertem 
Ernährungszustand, mit senilem Marasmus und multiplen Dekubital- 
geschwüren zur Aufnahme kommt, schwankt das klinische Bild zwischen 
den Erscheinungen einer Querschnittsläsion und denen einer multiplen 
Sklerose. Pathologisch-anatomisch finden sich sowohl im Hinterstrang 
wie in beiden Seitensträngen symmetrisch konfluierende Herde eines 
malazischen Prozesses, der offenbar ziemlich chronisch abläuft und dem- 
zufolge keine umschriebenen Erweichungen setzt. Es handelt sich um 
eine Reihe von Desintegrationen, die konfluieren und schließlich bis 
auf Reste des Vorderseitenstranges alles besetzen. Der Prozeß erscheint 
in den Lendenpartien am wenigsten intensiv und am frischesten, im Brust- 
mark und im Halsmark am ältesten. Es läßt sich nicht sicher entscheiden, 
was sekundäre Degeneration ist, da in dem Gebiete derselben die Herde 
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sich sehr ausbreiten. Jedenfalls handelt es sich hier um eine Affektion 
in allererster Linie der Gollschen Stränge, weniger der Burdachschen 
Stränge, ferner um eine solche der beiden Seitenstrangpyramiden und der 
angrenzenden Gebiete, besonders der dorsalen Kleinhirnbahn und jener 
Systeme, die ventral der Pyramide vorgelagert sind. Das Auffallendste 
dabei ist, daß eigentlich die Gefäße verhältnismäßig wenig affiziert sind, 
von Verkalkungen nicht die Rede ist, aber eine Homogenisation und Ver- 
breiterung der Wände deutlich in Erscheinung tritt. 


III. Joseph B., 63 Jahre alt, aufgenommen am 29. Juli 1921, gestorben 
am 19. Juni 1927. 

Anamnese: Beginn 1915 mit Parästhesien in den Händen; in langsam 
progredientem Verlauf Hinzutreten von Ungeschicklichkeit der Hände, 
Schwäche der Beine und Unsicherheit beim Gehen. 1917 bereits nur mit 
Krücken gehfähig; 1922 Auftreten von Blasenbeschwerden. Früher leichter 
Nikotinabusus, keine Alkoholabusus, keine Infectio venerea. Früher angeb- 
lich Ruhr (Angaben unbestimmt). 

Status: Intern an den Lungen die Erscheinungen eines alten Spitzen- 
katarrhs, am Herzen leichte Pericarditis adhaesiva, abdominell Verdacht auf 
ulzeröse Kolitis. Neurologisch bot Patient im Jahre 1923 das Bild einer 
kombinierten Systemaffektion. 1926: Hirnnerven und Pupillen o. B. An 
den oberen Extremitäten Parese mäßigen Grades; Einzelbewegungen hoch- 
gradig beeinträchtigt; Schwäche der Schultergürtelmuskulatur; außerdem 
Intentionstremor und Ataxie; Sensibilität nicht sicher gestört; ungenaue 
und wechselnde Angaben, besonders an den Fingern. Tiefensensibilität 
sicher intakt. Stamm: An der Wirbelsäule Gibbus des V. Lendenwirbels; 
sehr heftige Druckempfindlichkeit; röntgenologisch totale Kompressions- 
fraktur des V. Lendenwirbels; Karies. An den unteren Extremitäten hoch- 
gradige spastische Parese der Beine und Ataxie; Bewegungen im Fußgelenk 
und Zehenbewegungen aufgehoben; Sehnenreflexe gesteigert, Fußklonus 
beiderseits Babinski, Rossolimo beiderseits +. Genaue Abgrenzung der 
Sensibilitätsstörung nicht möglich; obere Grenze etwa D,,. Tiefensensi- 
bilität hochgradig gestört, an den Zehen fast aufgehoben. Merkwürdige 
Anfälle von „Aufschlagen‘‘ beider Arme, in Schütteltremor der Arme und 
Kloni der Beine auslaufend. Später Incontinentia urinae. Liquor bis Juni 
1926 o B. Oktober 1926 Liquor trüb, hochgradig Zell-, Globulin- und Ge- 
samteiweißvermehrung; Goldsolkurve nach rechts verschoben, aber keine 
Meningitiskurve; bakteriologisch steril. In der Folge bis Mai 1927 zahlreiche 
Lumbalpunktionen mit gleichem Liquorbefund. Wechselnde Temperaturen, 
meist subfebril. 

Verlauf: Der Status bleibt im wesentlichen unverändert. Im Juni 1927 
Pneumonie und Exitus. 

Diagnose: Fractura vertebrae lumb. V nach Karies; Meningomyelitis 
tuberculosa. 

Obduktionsbefund: Schwere eitrige Bronchitis und dichte Lobär- 
pneumonie des rechten Hinterlappens. Seniles Lungenemphysem. Parenchy- 
matöse Degeneration des Myokards; exzentrische Hypertrophie des rechten 
Herzventrikels. Die Aorta ist beinahe frei von Atherosklerose. Im Magen 
ein beginnendes Karzinom. Weder im V. Lendenwirbelkörper noch in einem 
anderen sind Anzeichen einer Fraktur auffindbar. 
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Das Rückenmark ist makroskopisch im Bereich des oberen Brustteiles 
im Gegensatz zu allen übrigen Abschnitten auffallend weich; an der Schnitt- 
fläche ist die Struktur ein wenig verwischt. Vom obersten Halsmark bis 
zum untersten Lendenmark erstreckt sich eine graue Degeneration der Hinter- 
stränge. Oberhalb der weichen Brustsegmente ist das Bild der grauen De- 
generation der Hinterstränge dem bei Tabes sehr ähnlich; nur ist im ganzen 
Gebiet ein weißes, nach vorne spitz zulaufendes „V‘ ausgespannt? In einem 
Querschnitt des oberen Brustmarks erscheinen die Vorderhörner kleiner. Von 
den weichen Dorsalsegmenten abwärts gesellt sich zu der grauen Degeneration 
der Hinterstränge auch eine solche der beiden Seitenstränge, die aber nach 
unten zu geringer wird. — Weder an der Dura, noch an den Leptoineningen 
des Rückenmarks ist eine pathologische Veränderung nachweisbar. Ins- 
besondere ist an den Leptomeningen keine Spur von Exsudat und auch 
außerhalb der Dura an der Wirbelsäule nichts, was an entzündliche Vor- 
gänge denken ließe. Auch die Dura cerebralis ist völlig unverändert; die 
Leptomeningen des Gehirns sind zart und frei von jeder bindegewebigen 
Verdickung. Nur an ganz wenigen Stellen im Bereich der Fossa Sylvii beider- 
seits einige gelbe Flecken von eitrig aussehendem Exsudat. Das ganze 
Gehirn ist weich; die Struktur an der Schnittfläche nicht verändert. Die 
Ventrikel sind etwas erweitert; der aufgefangene Ventrikelliquor ist deutlich, 
aber nicht intensiv eitrig getrübt. Am Ependyın geringe Granulations- 
erscheinungen. 

Mikroskopische Untersuchung: 

Halsanschwellung: In den Meningen stellenweise ein deutliches, sehr 
dichtes Infiltrat. Dort, wo das Infiltrat dichter ist, sieht man, daß die Zellen 
einen mächtigen dunklen Kern haben und einen ganz minimalen Proto- 
plasmasaum, also daß es doch im wesentlichen Iymphoide Elemente sind. 
Daneben aber sieht man Zellen mit großen hellen Kernen, aber auch geringem 
Protoplasmasaum. Am ehesten könnten die letzteren adventitielle Elemente 
sein. Sichere Plasmazellen sind nicht abzuscheiden. Dieser entzündliche 
Prozeß hört an der Meninx auf. Im Gewebe selbst läßt er sich nicht erkennen. 
Die Ganglienzellen sind nahezu normal. Auch die Glia ist nicht sonderlich 
vermehrt. Nur an zwei Stellen sieht man Sklerosen. Die eine ist im Hinter- 
strang, die andere an der Peripherie des Seitenstranges. 

In einer tieferen Ebene, aber noch im Halsmark (Abb. 6), zeigt sich 
dann die Meninx nicht unwesentlich verbreitert. Man sieht im Weigert- 
präparat eine leichte Randaufhellung und sonst das Bild einer kombinierten 
Systemaffektion, und zwar ist im Hinterstrang die laterale Abteilung des 
Gollschen Stranges und die laterale und ventrale Abteilung des Burdachschen 
Stranges intakt. Der übrige Hinterstrang ist sklerotisch. Dem Rande ent- 
sprechend, ist die Sklerose eine vollständige, sehr dichte. Im Seitenstrang 
setzt sich diese Sklerose fort auf den Tractus spinocerebellaris dorsalis, der 
aber auf der einen Seite deutlich Fasern in seinem Innern erkennen läßt, 
auf der anderen Seite dorsal vollständig entmarkt, ventral ziemlich faser- 
reich ist. Die Meninx verhält sich ungefähr so wie in dem erstbeschriebenen 
Segment. Sie ist verbreitert und zeigt deutlich Infiltrate lymphoiden Cha- 
rakters. Die Ganglienzellen sind auffallend gut erhalten, wenn auch eine 
Lipoidose in ihnen unverkennbar ist. Aber in Form, Größe und innerer 
Struktur zeigen sich keine Änderungen. 

Im Dorsalmark erweist sich der Hinterstrang ganz verzogen. Hier 
sieht man deutlich, daß im lateralen Abschnitt fast alles intakt ist, 
während der mediale Abschnitt nahezu total zerstört ist bis auf die Peri- 
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pherie, die hier intakt erscheint. Im Seitenstrang vergrößert sich das Areal 
der degenerierten Partie, indem der Prozeß sich medialwärts weit über 
die Kleinhirnbahn fortsetzt. Die Meninx ist identisch mit den früheren 
Schilderungen. Hier lassen sich die Gefäße besser beurteilen als in den anderen 
Ebenen; es zeigt sich keine auffällige Sklerose, wenn auch nicht geleugnet 
werden kann, daß die Wände im großen und ganzen homogenisiert sind, ohne 
jedoch den Charakter der hyalinen Degeneration erkennen zu lassen. Zahl- 
reiche Corpora amylacea. So weit die Zellen zu sehen sind, sind sie intakt. 

Untersucht man nun die Schnitte, die vom ersten Lumbalsegment 
bis etwa zur Lumbalanschwellung reichen (Abb. 7), so zeigt sich, daß in 


Abb. 6. Fall IIIa. Lendenanschwellung 


diesen Gebieten symmetrische Herde auftreten. Zwei dieser Herde liegen in den 
Hintersträngen, und zwar gleich weit vom Septum und vom Hinterhorn 
entfernt, ebenso auch von der ventralen und dorsalen Peripherie der Hinter- 
stränge durch gesunde Markbrücken abgesetzt. Die Herde sind fast voll- 
ständig sklerotisch. Nur an den Rändern kann man noch Lückenbildung 
erkennen. Zwei analoge Herde befinden sich im Seitenstrang, ungefähr ent- 
sprechend dem Pyramidenareal. Diese sind aber asymmetrisch und man 
kann erkennen, daß der eine Herd weit über das Areal der Pyramide hinaus- 
geht, während der andere sich ungefähr an dieses Areal hält. 

Betrachtet man die Gefäße in den entsprechenden Gebieten, so zeigt 
sich vor allem eine schwere Veränderung der A. spin. dors. Es handelt sich 
nicht um eine Intimaverbreiterung, sondern um eine schwere Media- und 
Adventitiaschädigung mit ziemlich mächtiger Verbreiterung des gesamten 
Gefäßes. Die Gefäße in der Nachbarschaft der Herde sind schwer sklerotisch. 
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Allerdings muß man zugeben, daß auch die A. spin. ventr. deutlich sklero- 
tisch ist. 

Die Meningen in diesem Gebiete zeigen wie in den anderen Teilen eine 
mächtige Verbreiterung — Meningofibrose. Die Infiltratzellen daselbst sind 
verhältnismäßig spärlich, zeigen aber wiederum einen Charakter, wie er den 
Lymphozyten gewöhnlich nicht eigen ist. 

In der Lumbalanschwellung zeigt sich die Randdegeneration sehr 
wesentlich. Auffällig die Hinterstränge, die nahezu intakt sind. Nur eine 
diffuse Verbreiterung der perivaskulären Gebiete ist wahrzunehmen. Im 
Seitenstrang ist jetzt das Pyramidenareal degeneriert. Doch reicht die De- 


Abb. 7. Fall IIIb. Unterstes Zervikalmark 


generation über das Areal der Pyramide hinaus. Außerdem besteht die Rand- 
degeneration, eigentlich besser ein Randödem. Die Meninx zeigt genau den 
gleichen Charakter wie früher, d. h. eine Meningofibrose mit einem voll- 
ständig frischen Infiltrat dazu. Auch in diesem Gebiete sind außer binde- 
gewebigen und adventitiellen Elementen vorwiegend lymphoide Zellen 
(Polyblasten) zu sehen. An einzelnen Stellen haben wir den Eindruck, als 
ob die Zellen, die einzelnen Schichten der Gefäßwände durchbrechend, direkt 
tumorartigen Charakter tragen. Sie liegen nicht vereinzelt, sondern in 
Gruppen dicht aneinander. 


Zusammenfassung 


Bei dem 63jährigen Patienten bestand zeitweise das klinische Bild 
einer kombinierten Systemaffektion. Er zeigt spastische Parese der 
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unteren Extremitäten und leichte Parese der oberen Extremitäten mit 
leichter Ataxie. Die Oberflächensensibilität der Beine ist gestört, ohne 
daß sie sich abgrenzen läßt; die Tiefensensibilität ist beträchtlich herab- 
gesetzt. Der trübe Liquor zeigt starke Eiweiß- und Zellvermehrung ohne 
Meningitiskurve. — Es findet sich eine Herdaffektion in den unteren 
Dorsal- und oberen Lumbalabschnitten, sowohl in den Hintersträngen 
wie in den Seitensträngen, weit über das Pyramidenareal hinausgehend. 
Die Gefäße zeigen schwere sklerotische Veränderungen. Meningofibrose 
mit geringen Infiltraten. Es handelt sich um perivaskuläre Degeneration 
mit sekundärer Sklerose. Von der röntgenologisch gefundenen Karies 
finden sich wie makroskopisch auch mikroskopisch keine Zeichen. 

Auf die klinischen Besonderheiten dieses Falles, die nicht ohne 
Interesse sind, kann hier nicht eingegangen werden, ebensowenig wie 
auf die auffälligen Differenzen der klinischen Erscheinungen zum 
pathologisch-anatomischen Befund. 


IV. Aloisia W., 62 Jahre alt, aufgenommen am 16. Februar 1927, 
gestorben am 7. Mai 1927. 

Anamnese: Beginn im Sommer 1923 mit brennenden Schmerzen in 
der linken Hüfte; zehn Wochen später Besserung. Im Herbst 1926 neuerliche 
Hüftschmerzen und lanzinierende Schmerzen in den Beinen. Seit November 
1926 ist das Gehen nur mit Mühe möglich und steigert sich in vierzehn Tagen 
zu vollkommener Gehunfähigkeit. Seit der Zeit auch Incontinentia urinae et 
alvi. Keine venerische Infektion. 

Status: Intern an den Lungen rauhes Atemgeräusch über der rechten 
Spitze, am Herzen systolisches Geräusch über der Spitze und Akzentuation 
des zweiten Pulmonaltones; Puls o. B., rigides Arterienrohr. Abdomen o. B. 
Neurologisch: Hirnnerven o. B. Pupillen reagieren prompt und ausgiebig 
auf Lichteinfall und bei Konvergenz. An den oberen Extremitäten bis auf 
eine geringe Ataxie beim Fingernasenversuch links und geringe Behinderung 
der Einzelbewegungen links kein pathologischer Befund. Sehnenreflexe 
lebhaft. Stamm: Mittlere und untere Brustwirbelsäule leicht kyphotisch, 
Lendenwirbelsäule lordotisch; am Os sacrum eine knochenharte Auftreibung. 
Keine Klopfempfindlichkeit; beim passiven Aufsetzen heftige Schmerzen in 
beiden Beinen. Bauchdeckenreflexe lebhaft. Die unteren Extremitäten sind 
vollkommen paraplegisch; außerdem Hypotonie hohen Grades; Oberschenkel- 
muskulatur rechts druckempfindlich; Schmerzäußerungen bei passiven Be- 
wegungen im Knie- und Hüftgelenk. Sehnenreflexe fehlen; keine patho- 
logischen Reflexe; Oberflächensensibilität vollkommen intakt; schwere 
Störung der Tiefensensibilität. Incontinentia alvi et urinae. Dekubitus. 
Blut und Liquor serologisch o. B. 

Verlauf: Vergrößerung der Dekubitalgeschwüre, Temperaturen über 
39°, Exitus. 

Diagnose: Tabes dorsalis; Dekubitus; Sepsis. 

Obduktionsbefund: Ausgedehnter, bis auf den Knochen reichender 
Dekubitus über dem Sakrum und den Fersen. Seniles Lungenemphysem; 
kappenartige Spitzenschwiele links. Über haselnußgroßes benignes Hyper- 
nephrom am oberen Pol der rechten Niere. Karies der Wirbelsäule mit 
Käseherd im IV. Lendenwirbel und völliger Zerstörung der Bandscheibe 
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zwischen XI. und XII. Brustwirbel mit Sklerosierung der Spongiosa dieser 
beiden Wirbel. Paravertebraler kalter Abszeß links. — Graue Degeneration 
der Gollschen Stränge im unteren Anteil des Rückenmarkes. In der Höhe 
der Wirbelkaries alte Pachymeningitis spinalis externa. 


Mikroskopische Untersuchung: 

Halsmark: Deutliche Degeneration in den Gollschen Strängen, die 
nahezu vollständig ergriffen sind. Es zeigen sich jedoch zahlreiche intakte 
Fasern. Auch ist die Sklerose keine sehr tiefgreifende. In den Hinterseiten- 
strängen peripher Ödem. Zahlreiche Corpora amylacea in den beiden Hinter- 


Abb 8. Fall IVa. Lumbalmark 


strängen. In den Vorderhornzellen sieht man nur an einzelnen Gefäßen Ver- 
änderungen im Sinne einer Schrumpfung und Homogenisation. 

Oberes Brustmark: Ganz analoge Veränderungen; ganz leichte 
meningeale Reizung, aber sichtlich chronisch. Das Ödem der Peripherie 
wandert nach vorne. Auch hier sind die Ganglienzellen verhältnismäßig gut 
erhalten. 

Im unteren Brustmark sind die Aufhellungen mehr diffus in den 
Hintersträngen, das Randödem unverändert. Trotz der diffusen Affektion 
sehr viele Fasern in den Hintersträngen erhalten. Auch die Clarkeschen 
Säulen zeigen eigentlich verhältnismäßig intakte Zellen. 

Oberes Lumbalmark: Hier zeigt sich wiederum mehr der mediale 
Abschnitt der Hinterstränge ergriffen, lateral weniger. Das Ödem erscheint 
jetzt mehr diffus in den Seitensträngen, d. h. geht von der Peripherie auch 
gegen die Tiefe zu. Die Meningen sind verdickt. Deutliche Randsklerose. 
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Lendenanschwellung: Hier sind die Hinterstränge schwer degeneriert, 
und es zeigt sich auch wieder im Hinterstrang Ödem. Sonst ist eigentlich 
der Querschnitt hier noch verhältnismäßig wenig lädiert. Die Ganglienzellen 
sind verhältnismäßig gut erhalten. Besonders die großen Vorderhornzellen 
zeigen nur vereinzelt atrophische Veränderungen. 

Etwas unterhalb, noch im Bereiche der Lendenanschwellung, 
bekommt das Rückenmark eine eigentümliche Herzform (Abb. 8), indem die 
Hinterstränge, zum Teil auch das Hinterhorn in eine eigentümliche Spitze aus- 
gezogen sind, wie es sonst diesem Gebiete nieht zukommt. Gerade in diesem 
Gebiete sind die Gefäße in einer sehr schweren Weise erkrankt, und zwar 
sieht man folgendes. Betrachtet man eines der veränderten Gefäße, so zeigt 


Abb. 9. Fall IVb. Gefäßwandnekrose 


sich, daß die Intima noch die Zellen erkennen läßt, wenn sie auch geschrumpft 
sind. Unter dem Endothel findet sich dann ein Lichtungsbezirk, der von 
einer zartgefärbten, netzigen Substanz eingenommen wird. Dann folgt eine 
ganz homogene Masse, die am ehesten der Muskularis vergleichbar ist, die 
aber gegen die Peripherie zu eine Verdichtung aufweist, vielleicht einer Ver- 
kalkung entsprechend. Die Adventitia erscheint abgehoben, auch homogenisiert, 
körmerarm (Abb.9). Es ist nun interessant, daß solche Gefäße nicht nur in 
den Sulcis gefunden werden, sondern auch in den Wurzeln und daß man ver- 
schiedene Stadien nachweisen kaan. Z. B. findet sich im Sulcus longitudinalis 
ventralis ein Gefäß, das noch keine Zeichen eines Lichtungsbezirkes erkennen 
läßt, sondern diffus verbreitert ist. Die Gefäße im Sulcus longitudinalis 
dorsalis sind alle in der erstgeschilderten Weise verändert. Im Rückenmark 
selbst ist die Wandveränderung der Gefäße eine gleiche. Es handelt sich um 
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eine Gefäßwandnekrose, wobei auffälligerweise die Intima die Zellen noch 
zeigt, während die Media und Adventitia ganz homogenisiert und abgeblaßt 
sind und sich zum Teil im Zustand der Kolliquation befinden. Die Folgen 
dieser Gefäßwandschädigung äußert sich in einem mehr oder minder diffusen 
Ödem und einer Malazie; diese ist aber nicht diffus, sondern mehr fleck- 
weise, mit deutlichen Körnchenzellanhäufungen im Gewebe. Es kommt zu 
Lückenbildung und Körnchenzellanhäufungen; man kann solche Körnchen- 
zellen auch an den Gefäßscheiden wahrnehmen. Dort, wo der Prozeß schon 
längere Zeit gedauert hat, sieht man deutlich Sklerose und plasmatische 
Gliazellen. Man könnte den Prozeß in den Hintersträngen als malazisches 
Ödem mit sekundärer Sklerose als Folge schwerster Gefäßerkrankung be- 
zeichnen. Am besten erkennt man diese schwere Gefäßveränderung an den 
\Weigertpräparaten, wo sowohl in den Wurzeln als auch im Gewebe peri- 
vaskuläre Lichtungsbezirke, die aber bereits sklerotisch sind, hervortreten. 
Besonders ist dies in den Hintersträngen der Fall. Auch hier muß hervor- 
gehoben werden, daß die Vorderhornzellen sich verhältnismäßig gut erhalten 
haben, wenn auch nicht zu verkennen ist, daß eine gewisse Rarefikation der 
Tigroide hier Platz hat. 

Im oberen Sakralmark zeigt sich die Veränderung der Gefäße in der 
schwersten Form. Im ganzen Umkreis des Rückenmarks sind die Gefäß- 
wände verdickt, vorwiegend auf Kosten der Media. Stellenweise haben wir 
eine schwere Mediadegeneration bei verhältnismäßig intakter Intima und es 
zeigt sich, daß die Außenseite der Media verkalkt ist, desgleichen die ver- 
breiterte Adventitia. Der Gefäßprozeß ist ein ganz genereller und betrifft 
alle Gefäße, sowohl die Arterien wie die Venen, nicht nur im Umkreis des 
Rückenmarks, sondern auch im Rückenmark selbst. Hier sind die Partien 
der Hinterstränge am stärksten betroffen. Man sieht schwerste perivaskuläre 
Sklerose, stellenweise noch Desintegrationen, Lückenbildung, Achsenzylinder- 
schwellung und Gliawucherung. Es besteht lediglich eine Meningofibrose. 
aber keinerlei Zeichen einer tuberkulösen Entzündung. Im Weigertpräparat 
ist die Aufhellung eine ziemlich weit vorgeschrittene, betrifft besonders die 
auch in ihrer Form deformierten hinteren Abschnitte der Hinterstränge. 

Es ist von großem Interesse, daß ein Segment unterhalb dieser eben 
geschilderten Veränderung des Rückenmarks seine normale Form besitzt. 
Die Gefäßschädigung ist zwar auch hier sehr deutlich, aber von der Rand- 
degeneration abgesehen und einer ganz minimalen Desintegration in den 
Hintersträngen, ist dieses abhängige Gebiet des Rückenmarks eigentlich 
intakt. Auch hier keine tuberkulöse Meningitis, einzig und allein ein Ein- 
wachsen der Glia in die Pia. 


Zusammenfassung 


Eine 62jährige Patientin mit einer Karies der Wirbelsäule im 
IV. Lendenwirbel, mit einer völligen Zerstörung der Bandscheibe zwischen 
XI. und XII. Brustwirbel und einem paravertebralen kalten Abszeß 
links bietet das Bild einer tabiformen Erkrankung. Pathologisch-ana- 
tomisch findet sich eine schwere Form der Arteriosklerose. Es handelt 
sich um einen Gefäßprozeß, hauptsächlich im Lumbo-Sakralmark im 
Sinne einer perivaskulären Sklerose mit schwerer sekundärer Degene- 
ration. Auffällig sind die geringen Veränderungen an den Meningen: 
jedenfalls besteht keine Meningitis. 
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Wir sehen also in allen vier Fällen mehr oder minder lokalisierte 
Prozesse, die von den Gefäßen ausgehend das Rückenmark vorwiegend 
im Hinterstrang und im Seiten- bzw. Hinterseitenstrang schädigen, ganz 
analog den Befunden der eingangs erwähnten Autoren. — Nehmen wir 
zuerst den zweiten Fall, so handelt es sich klinisch um eine Querschnitts- 
läsion bei einem 66jährigen Mann. Diese Querschnittsläsion ist bedingt 
durch eine schwere Arteriosklerose mit konsekutiver Desintegration, deren 
Intensität jedoch eine so hochgradige ist, daß sie Hinter- und Seiten- 
stränge nahezu vollständig in sich aufgehen läßt. In diesem Falle ist 
sichergestellt, daß weder ein neoplastischer Prozeß, noch eine schwere 
Anämie vorhanden war. Dagegen bestand ein ziemlich hochgradiger 
Marasmus, der womöglich auf die bestehende Arteriosklerose, die auch 
die Koronararterien betraf, zu beziehen ist. Jedenfalls genügt zur Er- 
klärung der schweren pathologischen Veränderungen die Arteriosklerose 
allein nicht. 

Der erste Fall, bei dem es sich um einen 67 Jahre alten Mann handelt, 
ist in bezug auf den pathologischen Befund dem zweiten nahezu gleich. 
Auch hier findet sich vorwiegend im unteren Brustmark, aber auch an 
den anderen Partien des Rückenmarks eine Affektion im Bereich der 
Gefäße, vorwiegend im Hinter- und Seitenstrang. Auch hier sind die 
Gefäße schwer verändert und die perivaskulären Desintegrationen, die 
zum Teil schon zu Sklerosen geworden sind, konfluieren, so daß sie in 
den unteren Brustmarkpartien ziemlich diffus erscheinen. Auffällig in 
diesem Falle ist die relativ geringe Beteiligung der peripheren Arterien 
an dem Prozeß, während über Marasmus und die Kachexie hier leider 
kein Bericht vorliegt. Es ist nicht ohne Interesse, daß das klinische Bild 
dieser beiden Fälle ziemlich gleich ist. Es handelt sich immer um spastische 
Parese der unteren Extremitäten mit einer Sensibilitätsstörung, die ziem- 
lich zonal, in der Höhe des Prozesses ziemlich intensiv ist und nach unten 
zu abklingt. Es ist gar kein Zweifel, daß es sich hier um Manifestationen 
bei einem arteriosklerotischen Prozeß handelt, daß hier die Gefäßver- 
änderung im Vordergrunde steht, wobei allerdings nicht sicher zu ent- 
scheiden ist, ob nicht noch ein weiteres Moment unterstützend in Frage 
kommt, das auch durch das Senium bedingt sein kann. 

Der dritte Fall betrifft einen 63jährigen Mann, bei dem die Röntgen- 
untersuchung einen scheinbar kariösen Prozeß des fünften Lendenwirbels 
feststellte. Die Erscheinungen, die der Kranke aber bot, sind absolut 
nicht solche der Cauda equina, wie die Krankengeschichte besagt, eher 
die einer kombinierten Systemaffektion. Neben einer Parese der oberen 
Extremitäten mäßigen Grades besteht eine hochgradige spastische 
Parese der Beine mit Ataxie, die auch in den oberen Extremitäten hervor- 
tritt. Die Oberflächensensibilität ist etwas, die Tiefensensibilität in den 
unteren Extremitäten sichtbar schwer gestört. In diesem Falle handelt 
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es sich um einen kombinierten Prozeß. Auf der einen Seite haben wir die 
Veränderungen der Wirbelsäule, auf der anderen Seite eine scheinbar 
rezente Meningitis, wofür ja auch der Befund der Spinalpunktion zu 
sprechen scheint. Und trotzdem kann man die Erscheinungen, die der 
Kranke besonders von den unteren Extremitäten geboten hat, durch 
diese Befunde absolut nicht erklären. Es zeigt sich überraschenderweise 
ganz analog wie in den eben geschilderten zwei Fällen neben einer 
schweren Gefäßveränderung im unteren Brustmark und im oberen 
Lendenmark eine auf die Hinterstränge und die Seitenstränge be- 
schränkte Desintegration mit perivaskulärer Sklerose, die so intensiv ist, 
daß an einzelnen Stellen die ganzen Hinter- und Hinterseitenstränge 
zerstört sind. Wir haben also hier eine Kombination zweier Prozesse und 
es wäre nicht unmöglich, daß die Intensität der durch den arterioskle- 
rotischen Prozeß bedingten Veränderungen durch die komplizierende 
Tuberkulose verstärkt wurde. Es ist auch nicht unwahrscheinlich, daß 
ein Teil der Erscheinungen, besonders jene der oberen Extremitäten. 
meningeal bedingt ist. Für die unteren Extremitäten aber kann das keine 
Geltung haben, da sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch der 
Prozeß vollständig identisch ist mit dem in den ersten beiden Fällen 
beschriebenen. 

Ganz analog wie der eben geschilderte dritte Fall ist auch der vierte 
Fall. Diese 62 Jahre alte Patientin bietet klinisch infolge der Para- 
plegie der unteren Extremitäten, die hypoton waren, infolge des Fehlens 
der Sehnenreflexe und der schweren Störung der Tiefensensibilität der 
unteren Extremitäten das Bild der Tabes. Hier ergab die Obduktion eine 
Karies des vierten Lendenwirbels, ein Prozeß, der absolut nicht im Zusam- 
menhang stehen konnte mit den Erscheinungen, die klinisch zu registrieren 
waren. Das Auffälligste in diesem kariösen Prozeß, der noch durch eine 
Tuberkulose der Bandscheiden zwischen dem elften und zwölften Brust- 
wirbel kompliziert war und bei dem sich außerdem ein kalter Abszeß 
nachweisen ließ, ist, daß auch hier eine typische Veränderung der Hinter- 
stränge wie in den ersten Fällen, diesmal nahezu dieser allein, bestand. 
wobei die Arteriosklerose der Rückenmarkgefäße die höchsten Grade 
erreichte, die wir in unseren Fällen gesehen haben. Ferner ist auffällig. 
daß die Meningen außer einer Fibrose keine Spur eines Infiltrates zeigten, 
und daß der Prozeß als ein eminent alter dadurch charakterisiert war, 
daß die Glia in die Pia einwucherte. Auch hier bleibt der arterioskle- 
rotische Prozeß streng lokalisiert. 

Aus der Übersicht ergibt sich, daß diese vier Fälle übereinstimmend 
durch die Intensität des Prozesses charakterisiert sind, die zu einer voll- 
ständigen oder nahezu vollständigen Zerstörung der besonders affizierten 
Partien geführt hat. Demzufolge mußten auch klinisch Erscheinungen 
auftreten, die in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle sich wie ein 
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Kompressionssyndrom äußern; spastische Parese der unteren Extremi- 
täten mit entsprechender Sensibilitätsstörung. Je nach dem Sitz der 
Veränderung aber ist es ersichtlich, daß nicht nur die genannten kli- 
nischen Erscheinungen auftreten können, sondern auch irgend ein anderes 
Bild; ein tabiformes z. B., wodurch sich auch klinisch dieser Prozeß jenen 
nähert, die wir als funikuläre Myelose bei den verschiedensten Toxämien 
kennen. Auffällig ist hier nur die Lokalisation in den abhängigen Partien, 
besonders in den unteren des Brustmarks und die Bevorzugung der 
Hinter- und Hinterseitenstränge. Auffällig ist weiter die relative Intakt- 
heit der großen motorischen Ganglienzellen und schließlich der Umstand, 
daß trotz genereller schwerer Gefäßschädigung der eigentliche Prozeß sich 
immer nur auf ein relativ kleines Areal beschränkt. Daß es sich in diesen 
Fällen um chronische Prozesse handelt, geht aus der langen Dauer der 
Erkrankung hervor. In den letzten beiden Fällen kann man die Krank- 
heit über mehrere Jahre verfolgen. Auch die Kombination von Lücken- 
feldern und Sklerosen weist auf das Chronisch-progressive des Prozesses. 

Wenn auch die Kranken alle über 60 Jahre alt waren (62 bis 67), so 
ist nicht daran zu zweifeln, daß ähnliche Prozesse auch schon in einem 
früheren Alter vorkommen können. So hat UcmmDa im gleichen Heft 
einen Fall beschrieben, der als kombinierte Systemerkrankung imponierte 
und der einen ganz analogen Herd im unteren Dorsalmark zeigte, wie ich 
ihn eben beschrieben habe. Auch hier schwere Gefäßveränderung mit 
perivaskulärer Desintegration bzw. Sklerose und — soweit die klinische 
Untersuchung es ermöglicht — Ausschluß von Syphilis. 

Wir haben also hier ein ganz eigenartiges Krankheitsbild vor uns, 
bedingt durch Gefäßschädigung auf arteriosklerotischer Basis, die stellen- 
weise soweit gehen kann, daß sie zu einer Herdaffektion Veranlassung 
gibt. Es ist dies ein Prozeß, der sicherlich häufiger vorkommen wird, als 
wir bisher in Rechnung zogen, ein Prozeß, der zum Teil selbständig, zum 
Teil aber kombiniert mit anderen Prozessen auftreten kann. Ich möchte, 
trotzdem scheinbar im letzten Fall Tuberkulose mit in betracht kommt, 
in dem einen Fall Marasmus erwähnt wird, gerade weil in den ersten beiden 
Fällen und, besonders in jenem von ÜUcHIDA, keine Zeichen einer Toxi- 
kose da sind, die Arteriosklerose als solche ätiologisch in Rücksicht ziehen. 
Freilich ist es nicht unmöglich, daf besonders die Früharteriosklerose 
gleichfalls toxisch bedingt ist und daß das gleiche Toxin, das die Arterio- 
sklerose hervorruft, auch schädigend für das Nervensystem ist. Jeden- 
falls kann wohl mit Sicherheit angenommen werden, daß der 
vaskuläre Prozeß den Veränderungen zugrunde liegt, wenn 
auch der exakte Nachweis der Gefäßabhängigkeit der Herde im einzelnen 
nicht immer möglich ist. 

Damit soll nicht behauptet werden, daß die Wandveränderungen 
der Gefäße allein für das Zustandekommen der Gewebsdegenerationen 
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verantwortlich zu machen sind. Dagegen sprechen die Untersuchungen 
von Lewy, der bei Greisen, die an Arteriosklerose litten, niemals der- 
artige Strangdegenerationen gesehen hat. Auch Krop Naxa fand bei 
17 Fällen seniler Rückenmarkserkrankungen in Übereinstimmung mit 
früheren Untersuchungen von NONNE, CAMPELL, FÜRSTNER u.a. trotz 
deutlicher Verdickung, Homogenisation und Hyalinisation der Gefäß- 
wände relativ nur sehr geringe Parenchymschädigungen, die ohne jeden 
klinischen Befund bestanden, Außerdem fiel schon bei diesen Unter- 
suchungen die Inkongruenz auf, die zwischen der Intensität der Gefäß- 
wandschädigung einerseits und der Gewebsdegeneration anderseits 
bestand. Wir müssen demnach zur Erklärung der beträchtlichen Aus- 
dehnung der Gewebsveränderungen den Einfluß eines weiteren schädi- 
genden Agens annehmen. Da ähnliche Bilder kombinierter Strang- 
degenerationen bei den verschiedenen Toxikämien gefunden werden, 
wird es wahrscheinlich, daß auch in unseren Fällen ein Toxin wirksam 
war. Eine Entscheidung über die Art der Noxe zu treffen, ist auch aus 
unseren Befunden nicht möglich. Es ist zu bedenken, ob überhaupt die 
Wirksamkeit eines Toxins im engeren Sinne durchaus notwendig ist. 
Es kann sich ebensogut um vasomotorisch oder durch Blutdruck- 
änderung bedingte Zirkulationsstörungen in den kleinen Arterien, 
Arteriolen und Kapillaren des Rückenmarks handeln, wie um eine ab- 
norme Beschaffenheit des Blutes, die von HENNEBERG besonders bei der 
perniziösen Anämie (infolge endokriner Störung) als Grundlage der Ver- 
änderungen am Zentralnervensystem vermutet wird, oder um einen 
Mangel an für den Stoffwechsel der spinalen Nervenfasern wichtigen 
Stoffen oder auch um avitaminotische Einflüsse, die besonders MoDEs 
und CASSIRER für einige Formen der funikulären Myelose verantwortlich 
machen. In unserem vierten Fall könnte vielleicht die Kombination der 
Erkrankung mit einer Knochentuberkulose zur Erklärung der Intensität 
und Expansion der Ausfälle ausreichen; die übrigen Fälle dagegen geben 
und keinen sicheren Hinweis auf die Art und Herkunft des Toxins. 
(Der Marasmus senilis des ersten Falles kann deshalb nicht in Betracht 
gezogen werden, weil er erst einen Monat vor dem Exitus des Patienten 
in der Krankengeschichte verzeichnet ist.) Ebensowenig läßt sich die 
auffällige Übereinstimmung in der Lokalisation der Herde, besonders im 
Hinter- und im Hinterseitenstrang, eindeutig klären. Jedenfalls ist die 
alte Ansicht von LEYDEN und GOLDSCHEIDER, die die Architektonik des 
Rückenmarks zur Erklärung anführen, mit in betracht zu ziehen. 
Während sich Herde in den kurzen Bahnen bald hinter dem Herd der 
Beobachtung entziehen, summiert sich die Wirkung der Herde in den 
meist betroffenen, an der Peripherie gelegenen Bahnen. Die zuerst von 
MARIE eingeführte Begründung, die Verteilung der Herde aus der Er 
krankung eines Gefäßsystems (der Art. spin. post., speziell der Rami 
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interfuniculares für die Hinterstrangsherde) abzuleiten, reicht keines- 
wegs aus, da sich jedesmal auch an allen übrigen Gefäßen des Rücken- 
marks recht schwere Veränderungen fanden. Viel Wahrscheinlichkeit hat 
die Ansicht HENNEBERGs, daß die doppelt und also am besten versorgten 
Bezirke am längsten bzw. dauernd den Schädigungen der Unterernährung 
widerstehen. Für die Annahme einer disponierenden Besonderheit im 
funktionellen Zustand des Gewebes bzw. einer geringeren Widerstands- 
kraft der dorsalen Partien des Rückenmarks fehlt bisher jeder Beweis. 
GOLDSCHEIDER glaubt für das Zustandekommen einer lokalen Toxin- 
wirkung neben dem Verhalten der Gefäßwandungen die Verhältnisse des 
Gewebedruckes an den betroffenen Stellen verantwortlich machen zu 
können. Eine Erklärung der Prädilektion in der Eigenart des überhaupt 
noch hypothetischen Toxins zu suchen, ist deshalb nicht angängig, da 
einerseits verschiedenartige Toxine genau dieselben topischen Gebiete 
angreifen können, anderseits aber dasselbe Toxin ganz verschiedene 
Herdlokalisationen verursachen kann. Wir kommen bei der patho- 
genetischen Betrachtung derartiger Krankheitsbilder zurzeit nicht. über 
Vermutungen hinaus. Jedenfalls wird man bei so schweren, unter dem 
klinischen Bilde einer Querschnittsläsion verlaufenden Krankheitsbildern 
das Zusammenwirken mehrerer schädigender Ursachen annehmen müssen, 
deren Besonderheit im Einzelfall zu bestimmen ist. Es ist nicht unwahr- 
scheinlich, daß die Veränderungen der Wirbelsäule, die in drei der hier 
beschriebenen Fälle in der Krankengeschichte verzeichnet sind, zweimal 
als kyphotische Versteifung, einmal als Zerstörung der Bandscheiben 
zwischen elftem und zwölftem Brustwirbel als konstellative Faktoren unter- 
stützend mitgewirkt haben. Die Differentialdiagnose zu den kombi- 
nierten Hinter- und Seitenstrangsdegenerationen anderer Genese zu 
stellen, wie sie bei der perniziösen Anämie, bei Leukämie, Septikämie, 
Endocarditis ulcerosa, Malaria, Karzinomatose, Diabetes, Alkoholismus, 
Nephritis und manchen anderen Erkrankungen beschrieben sind, ist aus 
dem pathologisch-anatomischen Bilde allein nicht möglich. Das hat 
seinen Grund darin, daß der Reaktionsmodus des Rückenmarks auf 
Ernährungsstörungen irgend einer Art nicht sehr variabel ist. Entzün- 
dungserscheinungen treten bei diesen nicht infektiös bedingten Erkran- 
kungen nicht auf, und der langsam progrediente, schleichende Verlauf 
verhindert die Entstehung malazischer Herde. Es handelt sich eben bei 
allen diesen Erkrankungen, ebenso wie bei der hier beschriebenen senilen 
bzw. arteriosklerotisch bedingten Degeneration um den gleichen Prozeß 
einer spinalen Nutritionsstörung, mag sie auf dem Blut- oder Lymph- 
weg vermittelt werden. Wir sind noch nicht in der Lage, aus dieser Gruppe 
Einzeltypen, z. B. Karzinomatose-Typ, Diabetes-Typ, seniler Typ oder 
Typ der perniziösen Anämie usw., zu isolieren. Zur Entscheidung über 
die Ätiologie sind wir auf die klinischen Daten und den Obduktionsbefund 
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angewiesen. Da in unseren Fällen für eine andere Genese — bis auf die 
berücksichtigte Tuberkulose im letzten Fall — kein Anhaltspunkt vor- 
liegt, glauben wir, die Veränderungen als senile bzw. arteriosklerotische 
auffassen zu dürfen, wie sie DÉMANGE, Pıc-BoNNAMOUR, CROUZON, 
Wırsox u. a. bereits beschrieben haben. Der Entstehungsmechanismus 
einer als strangförmig imponierenden Erkrankung aus multiplen, primären, 
herdförmigen Läsionen ist ja schon lange bekannt und entspricht im 
einzelnen genau dem Vorgang, den HENNEBERG für die Genese funiku- 
lärer Myelosen wahrscheinlich gemacht hat. Der durch Unterernährung 
bedingte Zerfall des Parenchyms führt im weiteren Verlaufe der Er- 
krankung zu einem Konfluieren der Herde, die durch Hinzukommen 
sekundärer Degeneration, besonders der langen Bahnen, schließlich ein 
strangförmiges Aussehen annehmen. Das Überschreiten der anatomischen 
Grenzen der Strangdegenerationen, ferner einzelne diffus über den Quer- 
schnitt verteilte perivaskuläre Gewebsschädigungen und schließlich die 
Randdegeneration sprechen auch bei unseren Fällen in diesem Sinne. 

Analogien mit dem Gehirn lassen sich sicher viele ‚aufstellen. Die 
bilaterale Symmetrie des Prozesses findet sich im Gehirn bei der Pseudo- 
bulbärparalyse, die spezifische Lokalisation, die Gebundenheit an eine 
bestimmte Gegend ist gleichfalls im Gehirn charakteristisch, wo die 
Stammganglien am häufigsten getroffen erscheinen. Es ist wohl wahr- 
scheinlich, daß derartige Prozesse arteriosklerotischer Desintegration im 
Gehirn häufiger anzutreffen sind als im Rückenmark. Trotzdem wird 
man der Beteiligung des Rückenmarks in Hinkunft mehr Aufmerksam- 
keit schenken müssen als bisher. 
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Zur Frage der Leitung der Sensibilität im Rückenmark 


Experimentelle Studie 
Von 


Masaki Hashiguchi, Tokio 


Trotz vieler darauf gerichteter Bemühungen ist die Frage nach der 
Leitung der Sensibilität im Rückenmark noch immer eine nicht ganz 
geklärte. Besonders ist es noch nicht ganz einwandfrei bewiesen, daß 
die Bahnen für Schmerz und Temperatur lange Bahnen sind, da noch 
immer eine Reihe von bedeutenden Autoren dafür eintreten, daß diese 
Systeme aus kurzen, nacheinander geschalteten Faserzügen bestehen. 

Ich habe deshalb den Versuch gemacht, experimentell diese Frage 
in der Form zu lösen, daß ich zunächst ganz kleine Läsionen der Hinter- 
hörner des Rückenmarks bei Hunden und Katzen anlegte und die sekun- 
dären Degenerationen derselben nach Marcnı verfolgte. Im Gegensatz 
zu diesen Läsionen wurden dann seichte Einschnitte im Vorderseiten- 
stranggebiet des Rückenmarks gemacht, um durch retrograde Degene- 
ration den Ursprung der dort verlaufenden Fasern sicherzustellen. 


I. Fall. 

In jenem Falle, der als der bestgelungene angesehen werden kann 
(Hund), betrifft der Schnitt die Lissauersche Randzone, setzt durch die 
Substantia gelatinosa, den Hinterhornkopf, wo er endet. Er findet sich 
ungefähr in der Ebene des obersten Lumbalmarks und man sieht deutlich 
die Clarkesche Säule medial vom Schnitt. 

Leider sctzt sich, wenn man die Serie durchmustert, in höheren Ebenen 
dieser anfänglich dorsale Spalt ventral fort durch das ganze Vorderhorn in 
den Vorderstrang. Die ganze Läsion umfaßt ungefähr 500 u. Es ist auffällig, 
daß sowohl vom Hinter- als auch vom Vorderstrang degenerierte Einzel- 
fasern gegen die Mittellinie hin streichen. Während aber die Kreuzung in der 
vorderen Kommissur eine sehr intensive ist und der dorsale Abschnitt des 
kontralateralen Vorderseitenstranges vollständig mit degenerierten Schollen 
erfüllt ist, sind im kontralateralen Seitenstrang weit weniger Fasern zu sehen 
und es gelingt auch nicht, diese Fasern einzeln zu verfolgen. Man sieht nur 
lateral am Vorderhorn degenerierte Fasern, die eher aus der vorderen als der 
hinteren Kommissur aufzutauchen scheinen, und zwar in nicht geringer 
Menge. Ferner sieht man dann deutlich Fasern im Hinterhorn der Gegen- 
seite degeneriert, die ebenfalls durch die Kommissur, aber die hintere, lateral- 
wärts gelangen. Diese letzteren Fasern ziehen lateral und ventral um die 
Clarkesche Säule, bevor sie medial biegen. Es ist aber zweifelsohne, daß 
auch ein Teil durch die vordere Kommissur auf die andere Seite gelangt. In 
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den folgenden Schnitten, 400 u oberhalb der Läsion, zeigen sich beide dorsale 
Abschnitte des Vorderstranges schwer degeneriert und man sieht eine mächtige 
Kreuzung in der vorderen Kommissür nach der Seite ziehen. Die einseitige 
Degeneration um den Vorderhornteil bleibt aufrecht. Es treten dann weiters 
bilateral symmetrisch, etwa dem Pyramidenareal entsprechend, aber bis 
zur Peripherie reichend, degenerierte Schollen auf. Das für uns wichtigste 
sind jedoch die Fasern, welche um das Vorderhorn gelegen sind. 2 mm ober- 
halb des Herdes hat sich die um das Vorderhorn befindliche Degeneration 
gesammelt und liegt nun ganz an der Peripherie, im Gebiete des Tractus 
spino-tectalis et thalamicus. 

II. Fall. 

Das zweite Tier, eine Katze, ist nur deshalb bemerkenswert, weil die 
Läsion hier nicht das Hinterhorn, sondern eine Wurzel und den angrenzenden 
Teil des Hinterstranges getroffen hat, und man eine uniradikale Wurzel- 
degeneration aszendierend verfolgen kann. Bei diesem Tier aber tritt noch 
ein zweites Moment hervor, das den Wert des Experimentes sehr wesentlich 
herabzudrücken imstande ist. Es zeigt sich nämlich eine bilateral-symme- 
trische Degeneration in den Hinterseitensträngen und ebensolche in den 
Vordersträngen, ein Umstand, der ja seit langem bekannt ist und die Be- 
urteilung von Tierversuchen sehr erschwert. Jedenfalls zeigte sich hier im 
Vorderseitenstrang keine Degeneration. 

III. Fall. 

Bei dem dritten Tier (ein Hund) ist der Versuch jedoch wieder gelungen. 
An ähnlicher Stelle wie beim ersten Tier ist eine Läsion gesetzt, die ebenfalls 
sehr weit ventralwärts reicht, aber eine ziemlich mächtige Malazie gerade im 
Hinterhornkopf bewirkt. Nun sieht man aber von dieser Malazie — es ist wieder 
die Gegend etwa des I. Lendensegmentes — deutlich Fasern ventral von der 
Clarkeschen Säule durch die hintere Kommissur kreuzen. Ferner sieht man 
von da Fasern in den Seitenstrang der gleichen Seite ziehen und wiederum 
ist das Gebiet um das Vorderhorn der gesunden Seite deutlich degeneriert. 
Auch hier sieht man von dorsal durch die vordere Kommissur Fasern auf die 
andere Seite ziehen, welche lateroventral in das Gebiet am Vorderhorn 
gelangen. 

In diesem Falle zeigen sich allerdings bilateral symmetrisch Degenera- 
tionen im Tractus spino-cerebellaris dorsalis sowie eine Degeneration, die 
von der ventro-lateralen Seite des Vorderhorns sich immer mehr und mehr 
lateralwärts bewegt. Sie ist auch beiderseits. Aber das ist erklärlich, weil 
auf der einen Seite der Herd bis in dieses Gebiet vorgedrungen war. Auch 
diese Degenerationsschollen lassen sich schließlich an der Peripherie im 
Tractus spino-tectalis et thalamicus nachweisen. 

IV. Fall. 

Die schwerste Läsion zeigt der IV. Fall. Es ist der Schnitt so, daß sich 
an ihn eine schwere Malazie anschließt, die gerade im Gebiete der Kommirsur 
über die Mittellinie hinübergeht, so daß beide Kommissuren vollständig 
zerstört sind. Neben schweren Degenerationen einzelner Hinterwurzeln 
kann man hier deutlich die gleichen Veränderungen im Vorderseitenstrang 
wahrnehmen wie bisher. Auch hier erreicht die Degeneration die Peripherie. 


Es wurde weiters versucht, bei Hunden den Vorderseitenstrang zu 
verletzen, wobei allerdings die Verletzungen über das Areal dieses Seiten- 
stranges hinausgingen. Im Anschluß an diese Verletzungen wurden die 
Tiere vierzehn Tage am Leben gehalten und dann das Gebiet um die 
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Verletzungsstelle nach aufwärts und abwärts in Serien untersucht, um 
festzustellen, ob nicht an irgend einer Stelle eine zelluläre Degeneration 
vorhanden war. 


Da die Verletzung nur eine Seite betraf, so hat es nicht sehr Wesent- 
liches zu bedeuten, wenn das Areal der Verletzung über die gewünschte 
Partie hinausging. 


Beim ersten Tier fällt die Verletzung in das Gebiet des II. Thorakal- 
segmentes. Die serienweise Untersuchung der Verletzung ergibt, daß sie vom 
Vorderseitenstrang ausgehend gegen den Hinterseitenstrang reicht, von da 
aus übergeht auf das Hinterhorn der Verletzungsseite und auch zum Teil 
auf den Hinterstrang. Das Gebiet dieser ausgedehntesten Verletzung ist 
jedoch sehr klein und zieht sich bald wieder zurück auf den Vorderseiten- 
strang. Sowohl aszendierend als deszendierend haben wir dann im Seiten- 
strang ein Ödem zu sehen. 

Vergleicht man nun die Hinterhörner dort, wo sie bereits intakt sind, mit- 
einander, so zeigt sich eine deutliche Veränderung der Zellen des Hinterhorns 
eigentlich nur im Hinterhornkopf der Gegenseite. Man sieht ferner auf der 
operierten Seite knapp am Processus retricularis größere Zellen, die auf der 
gesunden Seite fehlen, bzw. hier nur durch kleine Elemente repräsentiert 
werden. In tieferen Ebenen sieht man dann sehr große Elemente an der 
Basis des Hinterhornkopfes auf der operierten Seite. Auf der gesunden Seite 
fehlen diese großen Elemente, bzw. man sieht schattenförmig veränderte 
Zellen, die aber keine die Größe der Zellen auf der operierten Seite erreichen. 

Auch in den Schnitten, die weiter kaudalwärts folgen, sieht man die 
gleichen Verhältnisse. Auf der operierten Seite sind immer reichlich größere 
Zellen, als auf der nichtoperierten Seite. Die Marginalzellen dagegen sind 
bei beiden ziemlich gleich. Eine axonale Degeneration wird vollständig 
vermißt. Das Einzige was man findet, ist Verkleinerung und Pyknose der 
Zellen. 

Ungefähr 4,3mm nach abwärts von der Verletzungsstelle sind die 
beiden Hinterhömer vollständig gleich. 


Zusammenfassung 


Bei einem Tiere, das im Seitenstrang verletzt vierzehn Tage über- 
lebt hat, zeigt sich in den abhängigen Partien, knapp unterhalb der Ver- 
letzungsstelle bereits, die das gesamte in Frage kommende Seitenstrang- 
gebiet umfaßt, ein eigentümlicher Ausfall oder eine grobe Verkleinerung 
der großen Zellen des Hinterhornes bis etwa 4,3 mm unterhalb der Ver- 
letzungsstelle. 


II. Fall. . 

Die Verletzung fällt auch hier in den Vorderseitenstrang, reicht aber bis 
an das Vorderhorn, so daß alle Fasern, welche nach der Kreuzung den Seiten- 
strang erreichen, geschädigt sein müßten. Auffälligerweise treten jedoch an 
zwei Stellen Malazien hervor, die vielleicht für die Beurteilung des Ganzen 
nicht belanglos sind. Die eine im kontralateralen Vorderseitenstrang in der 
Sulco-Marginalzone, die andere im Pyramidengebiet des kontralateralen 
Seitenstranges. Jedenfalls ist die Hauptverletzung an der rechten Stelle. 

In diesem Falle kann man mit absoluter Sicherheit auf der kontra- 
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lateralen Seite gequollene und schattenhaft veränderte Zellen sehen, die aus 
axonaler Degeneration hervorgegangen sind. Auch hier sind die Zellen, die 
im Hinterhornkopf betroffen sind, mittelgroße Elemente. 

Leider tritt neben dieser primären Verletzung knapp unterhalb eine 
neue Verletzung, eine schwere Malazie, hervor, die eine Beurteilung der Ver- 
hältnisse nicht ermöglicht. Dort, wo diese Malazie wieder weicht und das 
Rückenmark normal hervortritt, zeigt sich auf der der Verletzung gegen- 
- überliegenden Seite, wiederum im Hinterhorn, eine große Zelle typisch 
axonal degeneriert. 

Da nun in diesem Falle bilateral ein Herd war, so zeigt sich in den Par- 
tien, die wieder vollständig normal sind, die Veränderung an beiden Seiten. 
Infolge der verschiedenen Herde ist jedoch eine Abgrenzung der Degeneration 
keineswegs zu finden. 


Zusammenfassung 


Wenn wir diesen Fall zusammenfassend betrachten, so muß man 
sagen, daß der operative Eingriff ein zu großer gewesen ist und diskon- 
tinuierliche Herde erzeugt hat. Man kann aber auch aus dieser über- 
mäßigen Schädigung erkennen, daß die Degeneration im Hinterhorn 
hauptsächlich die mittelgroßen und großen Zellen des Hinterhornkopfes 
betraf und daß hier tatsächlich axonal veränderte Zellen anzutreffen sind. 

III. Fall. 

Bei dem dritten Tier wurde die Läsion im V. Zervikalsegment gesetzt. 
Hier war sie so klein, daß sie schon makroskopisch kaum sichtbar war. Mikro- 
skopisch zeigte sich keine wie immer geartete schwere Veränderung, es sei 
denn, daß man an einer Stelle in der Peripherie eine kleine, schon gereinigte 
Narbe wahrnahm. Sie war so klein, daß sie nur die äußerste Oberfläche besetzt 
hielt. Demzufolge fand sich in den entsprechenden abhängigen Rücken- 
markspartien keine absolut sicher nachweisbare Läsion von Zellen. Muß 
man doch annehmen, daß die Zellveränderungen bei einem so lateralen Sitz 
der Läsion höchstens in den kaudalen Abschnitten zu finden gewesen wären. 


Wenn man die wenigen Befunde, die ich erheben konnte, zusammen- 
hält, so zeigt sich, daß aus den Hinterhörnern ein System entspringt, das 
in der hinteren und vorderen Kommissur kreuzend die Peripherie des 
Seitenstranges erreicht, also in jenes Gebiet fällt, das wir als Tractus 
spino-tectalis et thalamicus bezeichnen. Die gewöhnlich exzentrische Lage 
der langen Bahnen, die also auch für dieses System zutrifft, genügt allein, 
um sie als langes System zu charakterisieren. 

Der zweite Befund, den ich erheben konnte, ist allerdings noch nicht 
ganz einwandfrei, da die Läsionen der drei operierten Tiere eine absolut 
sichere Entscheidung nicht ermöglichten. Doch kann man in zwei Fällen 
konstatieren, daß — da der Herd bis an die graue Substanz reicht, also 
das Gesamtgebiet des Seitenstranges, soweit die in Rede stehenden Fasern 
zu finden sind — betrifft, diese Fasern aus dem Kopf des Hinterhornes 
stammen und wahrscheinlich der Hauptmasse nach aus den größeren 
und mittelgroßen Zellen entspringen. Auch das ist sehr wahrscheinlich, 
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weil wir ja wissen, daß die Länge einer Faser der Größe einer Zelle zu 
entsprechen pflegt. 

Infolge meiner Abreise nach Japan konnte ich diese Untersuchungen 
nicht fortsetzen und muß sie deshalb vorläufig zum Abschluß bringen. 

Wenn ich trotzdem die Ergebnisse meiner Untersuchungen vor- 
läufig mitteile, so hat das seinen Grund darin, daß doch Tatsächliches 
gefunden wurde und daß die Befunde mit den Annahmen einer großen 
Anzahl von Autoren im Einklang stehen. 


-am 


Zur Frage der Tabes mit Epilepsie und Hemiplegie 
Von 
Dr. Kensuke Uchida, Saitama, Japan 


„ Es mag vielleicht auffällig erscheinen, die überaus seltene Kompli- 
kation der Tabes mit epileptischen Anfällen zum Gegenstand einer Unter- 
suchung zu machen. Man wird aber sofort den Grund hiefür verstehen, 
wenn man eine der wenigen Publikationen über dieses Thema ins Auge 
faßt, ich meine die Arbeit von TRENEL aus dem Jahre 1910. Hier hat 
sich nämlich gezeigt, daß regelmäßig in etwa vierwöchentlichen Inter- 
vallen epileptische Anfälle bei einer Tabika aufgetreten sind, gleichzeitig 
mit dem Auftreten tabischer Krisen, so daß die Frage nicht unberechtigt 
erscheint, ob nicht das gleiche Moment, das die Krise bedingt, auch Anlaß 
zu den epileptischen Anfällen wird. Freilich sind wir heute noch nicht 
in der Lage, Genaueres über die Ursache der Krisen anzugeben. Wir 
können nur sagen, daß gewisse degenerative Veränderungen im Vagus- 
system auf der einen Seite, oder im Splanchnikussystem wahrscheinlich 
Veranlassung zu diesen Anfällen sind und daß der Mechanismus der 
Anfälle vielleicht darin gelegen ist, daß es sich um Schwellungszustände 
im affizierten Nerven handelt. Jedenfalls ist die Kombination Tabes mit 
Krisen auf der einen Seite und epileptische Anfälle auf der anderen Seite 
ein Hinweis dafür, daß diese epileptischen Anfälle der Tabiker vielleicht 
ein Analoges sind als die Krisen. Leider ist die Literatur über solche 
Fälle sehr gering. 

So existiert ein Fall von VULPIAN, der zwar infolge motorischer Aus- 
fallserscheinungen die Diagnose Tabes etwas erschwert, aber nachdem 
VULPIAn die Annahme macht, daß es bei diesem 27jährigen Mann sich 
um Tabes handelt, so muß man doch annehmen, daß er genügend Hin- 
weise für diese Diagnose besaß. Es ist nur auffällig, daß sich die Tabes 
dieses Falles mit epileptischen Anfällen einleitete und daß auch in diesem 
Falle Krisen bestanden, allerdings Larynxkrisen. 

Ein dritter Fall stammt von VEIT. Auch dieser Fall ist keine reine 
Tabes. Es handelt sich um einen Knaben mit kongenitaler Lues. Als im 
sechsten Lebensjahre dieses Knaben epileptische Anfälle auftraten, 
fehlte das Kniephänomen. Erst später stellte sich unsicherer Gang mit 
vollständiger Schlaffheit der Beine und ausgesprochener Rhomberg ein, 
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so daß man wohl an der Diagnose Tabes, wie das der Autor tut, nicht 
zweifeln kann. 


Wenn man nun weiß, daß bei der Lues in einer ganz beträchtlichen 
Anzahl von Fällen (Bratz, Verr mit ihren großen Erfahrungen in 5%) 
Epilepsie eintrat, so würde ja an sich die Kombination Tabes mit 
Epilepsie nicht besondere Aufmerksamkeit beanspruchen. Nur der Um- 
stand, daß wir in den angezogenen Fällen die Komplikation mit Krisen 
finden, spricht dafür, daß man der Frage etwas nähertreten sollte, damit 
man vielleicht auf diesem Wege einen Einblick in das Wesen der kompli- 
zierten Vorgänge der Krisen bekommt. 

Ich habe einen Fall von Tabes mit Epilepsie zu untersuchen Ge- 
legenheit gehabt, der mir in freundlicher Weise von Herrn Professor 
PAPPENHEIM zur Verfügung gestellt wurde. 

Ich will zunächst die Krankengeschichte dieses Falles kurz erwähnen. 


Dieser Fall betrifft eine 53jährige Frau K.H. 

Die Anamnese ist unvollständig. Sie hat mit acht Jahren Scharlach über- 
standen, angeblich auch einigemal akuten Gelenksrheumatismus mit starker 
Schwellung aller Gelenke gehabt. Im April des Jahres 1921 machte sie eine 
Grippe durch, auf die sie alle Erscheinungen, die sie derzeit darbietet, zurück- 
führt. Seit Jahren leidet sie schon an Fieber mit Nachtschweiß und Husten. 
Sie soll auch zeitweise etwas blutigen Schleim ausgeworfen haben. Im Jahre 
1920 soll auch eine linksseitige Rippenfellentzündung bestanden haben. Die 
Patientin hat immer normal menstruiert, hatte einen Abortus und drei nor- 
male Partus. Von den drei Kindern sind zwei schwachsinnig. 

Der objektive Befund im Oktober 1922 ergibt: Die rechte Pupille weiter 
als die linke. Die rechte ist auch leicht entrundet. Die linke Pupille 
reagiert kaum, die rechte träge und unausgiebig. Rechts eine Abduzensparese, 
Die Stimme ist heiser, häufiges Husten und Stridor. Anfälle von Atemnot 
und Husten. Die Lunge ergibt beiderseits über den Spitzen verkürzten 
Schall und scharfes Inspirium, links, hinten, unten Dämpfung, Tachykardie, 
unreine Töne, Abdomen frei. 

Die unteren Extremitäten zeigen motorisch keine wesentlichen Er- 
scheinungen. Die Schmerzempfindung ist sehr stark herabgesetzt, ebenso 
besteht eine starke Ataxie. Die Achillesreflexe sind vorhanden, die Patellar- 
reflexe fehlen. 

Während der Untersuchung bekommt die Patientin einen Anfall von 
typisch epileptischem Charakter. Im Anfalle absolute Pupillenstarre. Kein 
Zungenbiß. Patientin gibt auf eindringliches Befragen nach dem Anfall an, 
daß sie mit achtzehn Jahren aus einer Höhe von 2m herabgestürzt sei, 
damals bewußtlos war und daß sie seit dieser Zeit öfters Anfälle hätte. Im 
Januar wiederholen sich diese Krämpfe, sie bleiben oft wochenlang aus, sind 
typisch epileptiform, gehen mit Bewußtlosigkeit einher, ohne Zungenbiß, 
ohne Schaum vor dem Munde, aber nachher vollständige Amnesie. 

Diese Anfälle wiederholen sich aber auch oft mehrmals im Monat, und 
zwar vorwiegend tagsüber. Es treten auch gelegentlich starke Kopfschmerzen 
auf. Die Pupillenreaktion schwindet im September 1923. Es tritt Ataxie 
der oberen Extremitäten auf und Hypotonie in den unteren Extremitäten. 

Die Sensibilitätsstörung, besonders der Tiefensensibilität ist schwer 
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gestört. Stehen ist ganz unmöglich, Sitzen nur mit Unterstützung. Die 
Patientin muß katheterisiert werden. 

Neben den Anfällen, die typisch epileptiform sind, bekommt Patientin 
Anfälle von Atemnot, und zwar haben sie ganz den Charakter von Larynx- 
krisen, keuchende Inspiration, ungestörte Expiration. Sie wird dabei zyano- 
tisch. Das Herz arbeitet tadellos und nach einer halben Minute hört der 
Anfall auf. Es wechseln nun diese Anfälle von Larynxkrisen mit den echten 
epileptischen Anfällen. So hatte sie zum Beispiel im Januar 1924 einen Anfall 
von Krise um halb 11 Uhr vormittags und den zweiten Anfall (epileptiform) 
am Abend. Es tritt später eine vollständige Stimmbandlähmung ein, die 
Stimmbänder in Kadaverstellung. Von Tuberkulose ist nichts mehr nach- 
zuweisen. Die Patientin mußte infolge ihrer Asthmaanfälle tracheotomiert 
werden. Die Anfälle haben trotz der Tracheotomie weiter bestanden. Sie 
reagiert auf Asthmolysin. In diesem Zustand bleibt die Patientin bis zum 
Ende des Jahres 1924. Anfangs 1925 tritt dann eine starke Kachexie ein. 
Die Patientin muß mit der Sonde gefüttert werden und stirbt am 7. April 
1925 an Herzschwäche, 

Der Obduktionsbefund ergibt im Rückenmark eine graue Degeneration 
der Hinterstränge. 

Die histologische Untersuchung des Rückenmarks ergibt den Befund 
einer typischen Tabes. Diese Tabes beschränkt sich auf die Affektion der 
lumbo-sakralen Wurzeln, wobei das ventrale Hinterstrangsfeld und das 
dorso-mediale Sakralbündel vollständig intakt ist. Im Halsmark ist demnach 
das Gebiet des Burdachschen Stranges vollständig frei, das des Gollschen 
Stranges, mit Ausnahme der lateralsten Partie, nahezu völlig entmarkt. 
Der tabische Prozeß ist ein verhältnismäßig alter, was aus der Schrumpfung 
der Hinterstränge hervorgeht und aus der dichten Sklerose, die sich hier 
findet. Man sieht auch zahlreiche Corpora amylacea. Die Meningen sind 
chronisch erkrankt. Es zeigt sich eine ziemliche Verbreiterung, ferner ein 
Einwachsen der Glia in die Pia, sowie ein Infiltrat in der Pia, vorwiegend 
lymphozytären Charakters. 

Die basalen Hirngefäße zeigen deutlich die typisch endarteriitischen 
Veränderungen. Auch hier ist die Pia verdickt und stellenweise auch 
infiltriert, aber nicht wesentlich. 

Die Hirnrinde wurde aus den verschiedensten Regionen untersucht. 
Wo die Meningen vorhanden sind, läßt sich eine ganz leichte Verdickung 
und Schwellung feststellen. 

Nimmt man zunächst die motorische Region, so zeigt sich, daß das 
Schichtenbild der Rinde vollständig erhalten ist. Auch in der Form und 
Größe der Ganglienzellen ist kein Unterschied wahrzunehmen. Des weiteren 
findet sich keine durchgreifende degenerative Veränderung. 

Das gleiche gilt auch für die sensible Rinde. Dagegen fällt in der moto- 
rischen Rinde auf, daß die Gefäße eine ziemlich starre Wand zeigen, die 
Wand ist verdickt und es findet sich deutlich ein perivaskulärer Lrmphraum 
erweitert, aber ohne nennenswerten Inhalt. Und was noch auffällt, ist ein 
deutliches Ödem im Mark, weit weniger in der Rinde. Während das Ödem 
der Rinde nur durch die Erweiterung der perivaskulären Räume zum Aus- 
druck kommt, ist jenes im Mark etwa entsprechend einem chronischen Ödem 
mit Lückenbildung und verdickten Gliabalken in den Lücken. Auffällig ist, 
daß reaktiv im Mark eine Anreicherung der Gliakerne zu sehen ist, was sich 
besonders perivaskulär zum Ausdruck bringt. In der Rinde fehlt diese Glia- 
anreicherung. Nur in der Tiefe derselben kann man eine Andeutung wahr- 
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nehmen, während nach der Oberfläche zu eine reaktive Gliavermehrung 
nicht zu finden ist. 

Ein Weigertpräparat dieses Gebietes zeigt auch in den oberflächlichen 
Schichten eine verhältnismäßig gute Färbung. Die Markstrahlen sind dicht, 
aber man kann doch deutlich die leichten perivaskulären Aufhellungen und 
auch die leichte Aufhellung im innern durch das Ödem erkennen. In der 
Rinde selbst sind die tangentialen Fasern, die Flechtwerke verhältnismäßig 
gut erhalten. 

Das Stimhirn wurde in toto geschnitten und zeigt, soweit die Schichtung 
anlangt und die Zellen in der Rinde, analoge Verhältnisse wie die motorische 
Region, d.h. keine Schichtverwerfung, keine auffallende Zellveränderung. 
Dagegen ist in der Rinde leichtes Ödem, wiederum am besten ausgesprochen 
an den Gefäßen. Auch in den Meningen Ödem. Hier ist das Ödem in der 
weißen Substanz geringer. Sonst aber sind die Verhältnisse vollständig gleich 
der motorischen Region. 

Im Zerebellum tritt gleichfalls perivaskulär ein Ödem hervor. Sonst 
aber fehlt es vollständig in der Rinde. Dagegen im Marklager, besonders 
im Nucleus dentatus sind deutlich die Zeichen eines chronischen Ödems zu 
sehen. Es ist interessant, daß dieses Ödem sich nur in den Partien um den 
Nucleus dentatus findet und in dem angrenzenden Markstrahl oder von 
diesem ausgeht. Überall sonst fehlt es. Eine Zellschädigung ist hier nicht 
wahrzunehmen, indem die Purkinjeschen Zellen ihre normale Konfiguration 
zeigen und auch die Körnerzellen nichts erkennen lassen, was einem degenera- 
tiven Vorgang entspräche. Die Gefäße dieses Gebietes sind in der gleichen 
Weise verändert wie in der motorischen Region. Dasselbe gilt auch für die 
Brücke. Hier ist ein Ödem nicht vorhanden, dagegen ein Ödem peri- 
vaskulär, indem die Lichtungsbezirke wesentlich größer sind als normal. 

Da es sich in diesem Falle um Krisen aus dem Gebiete des Vagus ge- 
handelt hat, so wurde selbstverständlich das Vagusgebiet besonders unter- 
sucht. Es ist nun sehr interessant, daß im Gebiete des dorsalen Vaguskerns 
eine Reihe von Zellen, und zwar vorwiegend in der dorsalsten, weniger in 
der mittleren Abteilung, gar nicht in der ventralen Abteilung eine typisch- 
axonale Degeneration aber schwerster Art zeigen, und zwar bilateral symme- 
trisch, mit einer gleichzeitigen Lipoidose der Zellen. Auch hier ist ein wenig 
mehr Ödem als in dem übrigen Gewebe. Auch der Nucleus intercalatus 
zeigt einzelne Zellen degeneriert. Das Ependym dieses Gebietes trägt ein 
paar Zotten und die subependymäre Glia ist vermehrt. Vergleicht man z. B. 
damit die Zellen der unteren Olive, so fehlt eine Degeneration in diesen Zellen 
völlig. Es hat auch den Anschein, daß bei Durchmusterung mehrerer Prä- 
parate der dorsale Vaguskern verhältnismäßig in einzelnen Gruppen weniger 
zellreich ist und daß das Grundgewebe eine deutliche Gliaverdichtung auf- 
weist. Auffallend ist aber auch in diesen Präparaten das Vorhandensein 
einer axonalen Degeneration der Zellen. Ich wiederhole, daß der dorsalste 
Abschnitt davon am meisten betroffen ist. 


Es handelt sich bei diesem Falle um eine echte Tabes, bei der sich, 
offenbar bedingt durch die gleichzeitige luetisch vaskuläre Schädigung, 
ein Ödem entwickelt hat, mit einer verhältnismäßig lokalisierten be- 
sonderen Ausprägung. Während perivaskulär das Ödem fast nur in einer 
Region deutlich hervortritt, findet man es im Gewebe vorwiegend in der 
motorischen Region ausgesprochen, und zwar hier wieder im Marklager 
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stärker als in der Rinde. Ferner zeigt sich, daß das Kleinhirn auch in der 
Tiefe und in einzelnen Markstrahlen diese ödematösen Veränderungen 
erkennen läßt. Sonst aber wird es im Gewebe überall vermißt. Es handelt 
sich um einen mehr chronischen Prozeß, worauf schon die Gliareaktion 
verweist, einen Prozeß, den wir, da er in der motorischen Region eigent- 
lich seine beste Ausprägung erfährt, wohl als die Prädisposition oder 
aber die Folge der epileptischen Anfälle ansehen können. 

Es erübrigt sich, noch ein paar Worte über die Anfälle von Atemnot, 
die als Larynxkrisen aufgefaßt wurden, zu äußern. Wir haben als Sub- 
strat eigentlich nur eine Veränderung im dorsalen Vaguskern gefunden, 
und zwar, wie erwähnt, in der dorsalen Abteilung dieses Kerns, bilateral- 
symmetrisch. Diese Veränderung macht den Eindruck einer chronischen 
Veränderung und besteht in einer der axonalen Degeneration nahe- 
stehenden Degenerationsform, mit einer anfänglichen Schwellung, Rand- 
stellung des Kerns und späteren Schrumpfung bei eigenartigem Verhalten 
der Tigroide, die am Schrumpfungsprozeß teilnehmen, allerdings nur 
randständig am Kern sitzen. In einem späteren Stadium ist die Schwellung 
verschwunden, die Zellen homogen geschrumpft, aber noch so, daß man 
den Charakter der axonalen Degeneration erkennen kann. Es ist nun 
unendlich auffällig, daß diese Veränderung fast vollständig jener gleicht, 
die Hess und PoLLAK bei zerebraler Oligopnoe gefunden haben. In einem 
zweiten Fall der genannten Autoren bestand auch eine lokale ödematöse 
Durchtränkung. . 

Es ist nun interessant, daß diese Autoren zum Schlusse kommen, 
daß die Ausschaltung vagischer Einflüsse die Frequenz der Atemzüge 
reduziert und die Pause zwischen denselben verlängert, ohne daß der 
Rhythmus alteriert wird. Es ist natürlich von Bedeutung, daß wir in 
diesem Falle von Tabes den vollständig analogen Befund erheben konnten, 
so daß wir in diesem Befunde wohl eines der Momente vor uns haben, das 
zu den Larynxkrisen Veranlassung gab. 

Leider ist die Gegend des Locus coeruleus in diesem Falle zerstört, 
so daß wir diesbezüglich kein Urteil abgeben können, ob dieser die 
Atmung regulierende Kern tatsächlich auch bei der Tabes eine Ver- 
änderung erfährt. 

Versucht man nun, die Ursache der epileptiformen Anfälle aus dem 
anatomischen Befund zu deduzieren, so ergeben sich eigentlich nur zwei 
Momente, die man als disponierend betrachten könnte. Das erste Moment 
ist die Veränderung der Meningen. Sie ist jedoch eine solche — chronisch 
produktive Entzündung —, daß man es, da sie sehr häufig in anderen 
Fällen auch ohne Epilepsie zu finden ist, wird kaum glaubhaft machen 
können, in ihr den Anstoß für den Anfall zu sehen. Dagegen möchte ich 
auf das eigenartige Ödem hinweisen. Es hat sich hauptsächlich an drei 
Stellen gezeigt: 
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1. In der motorischen Region. Hier hauptsächlich im Mark, weniger 
in der Rinde. 

2. Im Zerebellum. Hier auffälligerweise nur in der Umgebung des 
Nucleus dentatus und in den lateral an diesen angrenzenden Windungs- 
zügen. Die Intensität des Ödems an dieser Stelle ist jedoch eine verhält- 
nismäßig geringe. 

3. Hat sich dieses Ödem am Boden der Rautengrube gezeigt, hier 
kombiniert mit einer auffallenden Läsion der dorsalen Kerngruppe des 
Vagus. 

Es ist natürlich diese Untersuchung insoferne eine unvollständige, 
als ich über die Veränderungen im peripheren Vagusgebiet nichts aus- 
sagen kann. Es ist aber immerhin von einigem Interesse, daß wir zu- 
mindest in den beiden Gegenden, von welchen aus wir Anfälle auftreten 
sahen, die gleichen Veränderungen finden, nämlich ein chronisches Ödem, 
dessen Ausprägung absolut deutlich ist, und das gar keinen Zweifel auf- 
kommen läßt. 

Es ist natürlich nicht sicherzustellen, daß dieses Ödem die Ursache 
der Anfälle war. Im Gegenteil, man könnte ebensogut folgern, daß in- 
folge der Anfälle in den genannten Gebieten Ödem auftrat. Auch ist 
absolut kein Grund zu finden, warum gerade an den umschriebenen 
Stellen Ödem auftrat, denn die Gefäßveränderungen sind hier, wie in 
den anderen Partien des Gehirns, die gleichen. 

Jedenfalls wırd man in Hinkunft den Veränderungen in den genann- 
ten Gebieten Aufmerksamkeit zuwenden müssen und wird vielleicht mit 
Rücksicht auf diese Befunde die Epilepsie der Tabiker anders bewerten 
müssen als die genuine Epilepsie und sie vielleicht bezeichnen können 
als Äquivalent der Krisen, als eine Gehirnkrise, so wie gewisse Magen- 
krisen und solche des Larynx Krisen im Gebiete des Vagus sind und 
Schmerzkrisen vielleicht solche spinaler Natur. 

Allerdings darf man nicht vergessen, daß in meinem Falle die 
Epilepsie traumatisch bedingt ist, wenn sie auch ein auffallendes 
Vikariieren mit den Larynxkrisen zeigte. 

Der Umstand, daß im Vaguskerngebiet nur die dorsale Kernsäule 
getroffen ist und es sich tatsächlich nur um Larynxkrisen handelt, der 
Umstand ferner, daß ein gleiches in den Fällen von PoLLak und Hess 
zu beobachten war, die gleichfalls mit Atemstörungen einhergingen, 
spricht dafür, daß wir im Vagussystem, wenigstens soweit der Kern in 
Frage kommt, differenzieren können und daß die verschiedenen Krisen 
des Vagussystems nicht nur peripher, sondern auch zentral bedingt sein 
können. 

Frau E. W., 68 Jahre alt. Im 43. Lebensjahre hatte sie eine Gallen- 


blasenentzündung und eine Herzbeutelwassersucht, im 53. Lebensjahr 
eine rechtsseitige Mittelohrentzündung. Seit dem Jahre 1921 leidet nun die 


282 KENSUKE UcuHIDA: 


Patienten an eigentümlichen Bauchschmerzen. Es tritt ein starker Marasmus 
auf und eine Urinstörung, vorwiegend Inkontinenz. Patientin ist vorüber- 
gehend im Jahre 1921 im Versorgungshaus gewesen. Damals fanden sich 
rigide Arterien, aber keine wesentlichen Herzerscheinungen, Inkontinenz 
des Harns und ein auffallender Marasmus. Sie blieb nur wenige Tage im 
Versorgungshaus und wurde erst wieder im Oktober 1925 aufgenommen. 

Bei der damaligen Untersuchung der sehr marantischen Person ergaben 
sich: Pupillenstarre, Herzdämpfung verbreitert, dumpfe Töne, rigide Ar- 
terien, fehlende Patellarsehnenreflexe. Da sich eine mäßige Schwäche der 
rechten oberen Extremität zeigte, so gibt Patientin auf eindringliches Be- 
fragen an, daß sie etwa zehn Tage vor ihrer Aufnahme einen Schlaganfall 
erlitten habe mit rechtsseitiger Schwäche. Seither sei auch die Urininkonti- 
nenz, die eine Zeitlang verschwunden war, wieder aufgetaucht. Auch gibt 
sie nachträglich an, daß sie seit Jahren an reißenden Schmerzen leide. Beider- 
seits fehlende Patellar- und Achillesreflexe, doch ist rechts Babinski 
angedeutet. Beiderseits Hypotonie, Störung der Lageempfindung in allen 
Gelenken der unteren Extremität. Es besteht ferner eine leichte Hyp- 
ästhesie und Hypalgesie der unteren Extremitäten sowie des Stammes, etwa 
von D 8 abwärts. Ferner läßt sich bei einer weiteren Untersuchung nach- 
weisen, daß der rechte Mundfazialis eine Spur paretisch ist. Bei genauerer 
Untersuchung der rechtaseitigen Motilitätsstörung zeigt sich, daß die grobe 
Kraft rechts herabgesetzt ist, daß alle Bewegungen verlangsamt und in ihrer 
Extensität eingeschränkt sind, soweit die Hand in Frage kommt, mit Aus- 
nahme des Daumens, der frei erscheint. Sonst sind die Bewegungen an allen 
Gelenken frei, keine Spasmen, dagegen besteht leichte Ataxie der oberen 
Extremitäten. Auch was die unteren Extremitäten anlangt, ist die grobe 
Kraft in allen Muskelgruppen herabgesetzt, die Sprung- und Zehengelenke 
zeigen eine geringe Extensität. Auch hier ist nur eine Hypotonie zu ver- 
zeichnen, dagegen deutliche Ataxie. Die Lokomotion ist infolge der Parese 
und Ataxie nicht zu prüfen. Die Wassermannprobe im Liquor ist positiv. 
Es fanden sich 55 Zellen im Liquor. Nonne-Appelt und Eiweißprobe positiv. 

Es entwickelt sich bei der Patientin ein Karzinom der Blase, das heftige 
Schmerzen in der Blase und auch wieder nahezu völlige Retention hervorruft. 
Sie geht an Kachexie im Juni 1926 zugrunde. 

Was das Nervensystem anlangt, findet sich im hinteren Anteil des 
Nucleus lentiformis links ein alter Erweichungsherd, ferner eine graue Dege- 
neration im Lumbalmark am deutlichsten. 

Im Rückenmark findet sich eine typische Tabes, die das Lumbalmark 
nahezu total betrifft. Nur das ventrale Hinterstrangsfeld und dorso-mediale 
Sakralbündel sind intakt, die Meningen stark verbreitert, nicht infiltriert. 
die Gefäße typisch verändert, eine schwere Intimaauflagerung ist zu sehen. 
Der Prozeß ist ein eminent chronischer, wofür schon die starke Gliasklerose 
in den Hintersträngen spricht. Nun kann man außer der Wurzeldegeneration 
schon in der Lendenanschwellung ganz deutlich auf der einen Seite einen 
dreieckigen Markausfall im hinteren Seitenstrang wahrnehmen, entsprechend 
einer Pyramidendegeneration. Es sind aber in diesem Areal ziemlich reichlich 
Fasern erhalten. Im Halsmark zeigt sich der Burdachsche Strang vollständig 
intakt, der Gollsche Strang bis auf die äußersten Fasern vollständig degene- 
riert. Im Seitenstrang der einen Seite ist eine typische Degeneration im 
Pyramidenareal, die ziemlich weit nach vorn geht und auch nach hinten 
die Lissauersche Randzone erreicht. Die Degeneration ist eine unvollständige. 
Eine ganze Reihe von Fasern sind intakt. 
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Im Gebiete des Linsenkernes der linken Seite zeigen sich ebenso wie 
in den benachbarten Gebieten der inneren Kapsel, besonders in den mitt- 
leren Abschnitten, die Gefäße schwerst verändert. Man kann deutlich nicht 
nur eine Verdickung der Wand, sondern auch eine Intimaauflagerung 
erkennen, sowie schwere Veränderungen der Elastika, die zum Teile bereits 
eingerissen oder nach außen gestülpt ist. Je nach dem Grade der Gefäß- 
veränderung zeigen sich entweder nur perivaskuläre Desintegrationsherde 
oder aber kleine Erweichungen, die an einer Stelle in eine größere Malazie 
übergehen. Es ist der typische Charakter des malazischen Herdes, eine 
veränderte Gefäßwand, wobei an einer Stelle der schwersten Veränderung 
das ganze Gewebe eingeschmolzen ist. Es ist nun interessant, daß das gleiche 
Bild, das wir im Linsenkern sehen, auch in der inneren Kapsel zu sehen ist, 
daß es sich aber in der inneren Kapsel nur um kleine Herdchen handelt, die 
nur stellenweise den ganzen Querschnitt der Kapsel einnehmen und he- 
sonders das Knie und die daran angrenzenden Teile betreffen. 


Zusammenfassung 

Es findet sich also im vorliegenden Falle Steng anatomisch 
eine typische Tabes, die mit einer schweren luetischen Gefäßveränderung 
einhergeht. Auf Basis dieser luetischen Gefäßveränderung haben sich 
nun links im Nucleus lenticularis und in der Kapsel ein größerer und 
einzelne kleinere Erweichungs- bzw. Desintegrationsherde entwickelt, 
die auf Basis schwer luetischer Gefäßveränderungen entstanden sind. 
Dem entspricht auch vollständig das klinische Bild typischer Tabes, 
vorwiegend in den unteren Partien (initiale Blasenstörung, Atxiea der 
u. E., fehlende Patellar- und Achillesreflexe), ferner die rechtsseitige 
Hemiplegie, die vorwiegend den Mundfazialis und die o. E. trifft, ent- 
sprechend dem Sitz in dem Kapselknie. Auffallend bei diesem Prozeß 
erscheint nur der Umstand, daß die bei Pyramidenläsion sonst auftretende 
Spastizität hier vollständig fehlt und daß auch die Wiederkehr des 
Patellarreflexes, wie sie gelegentlich beschrieben wurde, nicht vorhanden 
ist, wohingegen aber das Babinskische Zehenphänomen die Pyramiden- 
schädigung allein anzeigt. Möglicherweise ist der Grund für dieses Aus- 
bleiben der Tonusstörung, die von zwei Seiten her erfolgende Tonus- 
beeinflussung durch die Wurzeldegeneration auf der einen Seite und die 
Degeneration im Linsenkern auf der anderen Seite. Die Herde im Linsen- 
kern sind viel zu ausgedehnt, d. h. finden sich an zu vielen Orten, um 
aus ihnen etwas bestimmtes abzuleiten, 

Nachträglich möchte ich noch erwähnen, daß an der Patientin ein 
gewisser Tremor aufgefallen ist, vielleicht ein Hinweis dafür, daß es sich 
in diesem Falle mehr um ein hyperkinetisches hypotonisches als ein 
akinetisches hypertonisches Syndrom gehandelt hat. Die Affektion 
distaler Abschnitte der Extremitäten kann auch als Ausdruck der Pyra- 
midenschädigung gewertet werden. 

Die Literatur über die Frage der Tabes mit Hemiplegie ist in neuerer 
Zeit eine verhältnismäßig geringe. 
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FRANK, der zwei, allerdings nur klinisch beobachtete Fälle vorbringt, 
erörtert zunächst die Frage, ob es sich nicht um transitorische Er- 
scheinungen handle, die als Folge der Syphilis aufzufassen seien. Man 
müsse annehmen, daß es vasomotorische Störungen sind, die eine vorüber- 
gehende Ausschaltung einer Hirnprovinz zur Folge haben können. Schon 
der Umstand, daß diese Hemiplegien gerade in dem Falle von FRANK 
nicht Residuen hinterlassen, spricht gegen eine vasomotorische Genese. 

Der Fall von L£vı und BonpET hat insofern eine besondere Be- 
deutung, als neben der typischen Hemiplegie sich noch eine Reihe von 
Hirn- bzw. Rückenmarknerven mitbeteiligt finden, wie der Vagus, der 
Hypoglossus, der Akzessorius. 

Die Fälle von Bov£rı sind insofern von Interesse, als hier die 
Hemiplegie den Prozeß einleitete, ähnlich wie in dem Falle von FRANK, 
während sonst gewöhnlich die Hemiplegie sich erst im Verlaufe der Tabes 
zeigt. 

Der zweite Fall des Autors ist auch ein solcher und es ist nicht un- 
interessant, daß hier eine Kontraktur und Steigerung der Sehnenreflexe 
der oberen Extremitäten aufgetreten war. 

WILLIAM CALLWELL fand bei einem hemiplegischen Kinde gleich- 
falls später Tabes. Interessant war, daß auch hier bei fehlendem Patellar- 
reflex der Babinski positiv war. 

EISZENMANN fand in seinen zwei mit Hemiplegie komplizierten Tabes- 
fällen das eine Mal die Reflexe fehlend, das andere Mal den Patellar- 
reflex auslösbar. Er ist der Meinung, daß die Auslösbarkeit des Patellar- 
reflexes von der Tonussteigerung abhängt, die bei Wegfall der Pyramiden 
die Vorderhornzellen in eine Erregbarkeit versetzt, wenn nur einzelne 
Hinterwurzelfasern noch vorhanden sind und auf diese Weise einen Re- 
flex zustande kommen läßt. 

Eine ähnliche Beobachtung eines Reflexes bei einem Hemiplegiker, 
der später Tabes bekam, führen BENEDEK und KULCSAR an. 

MasEevsKky findet als den Ausdruck einer Hemiparese bei einem 
Tabiker Babinskiphänomen und eine Extension der zweiten und fünften 
Zeche bei Beklopfen der kleinen Zehe. Die große Zehe war absolut bei diesen 
Erscheinungen nicht beteiligt. Dagegen kann es bei Verstärkung des 
Klopfreizes auch zu einer Extension des Fußes und einer Hebung des 
äußeren Fußrandes kommen. Hier handelt es sich wohl nur um das Auf- 
treten des signe d’eventail (Fächerphänonmen), wie man es bei Kindern 
vielfach findet und auch bei Erwachsenen in Fällen von Hemiplegie 
sehen kann. 

In dieser kurzen Literaturübersicht zeigt sich eigentlich nur das 
Bestreben der Autoren, sich mit dem Verhalten der Reflexe auseinander- 
zusetzen. Ich verzichte auf die Wiedergabe älterer Literatur und möchte 
nur erwähnen, daß die Tabes mit Hemiplegie ganz verschiedenen Pro- 
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zessen ihre Entstehung verdankt. So kann z. B. das eine Mal die Hemi- 
plegie bei einem Tabiker der erste Beginn des paralytischen Prozesses 
sein. Das gilt für jene Hemiplegien, die rasch vorübergehen. 

In einer zweiten Gruppe handelt es sich wohl um vaskuläre Prozesse. 
Doch scheint es, daß gerade bei den Tabikern die Intensität der Hemi- 
plegie keine besonders tiefe ist und daß sich weitgehende Rückbildungen 
zeigen. Hier muß man wiederum zwei verschiedene Gruppen unter- 
scheiden. Die erste Gruppe ist jene, bei welcher die Hemiplegie den Pro- 
zeß einleitet und sekundär die Tabes folgt, und die zweite Gruppe ist jene, 
bei welcher sich die Hemiplegie auf eine Tabes aufpfropft. Während nun 
bei den ersteren Fällen der primären Hemiplegie es sich meist um eine 
junge Syphilis handelt und auch um jüngere Kranke, ist die Hemiplegie 
der zweiten Art eigentlich vorwiegend bei älteren Kranken zu finden und 
demzufolge auch ganz so zu werten wie die Hemiplegie der Arterio- 
sklerotiker. 

Es erscheint nun interessant, daß wir klinisch diese Hemiplegie viel- 
fach sehr wenig hervortreten sehen und das kommt offenbar daher, daß 
ein Teil der Erscheinungen durch die gleichfalls gestörte Sensibilität kom- 
pensiert wird. Es ist hervorzuheben, daß fast in allen Fällen das Babinski- 
zeichen vorhanden ist und daß nur in einzelnen Fällen der Patellarreflex 
wieder in Erscheinung tritt oder sich gar eine Kontraktur entwickelt. 

Es ist wichtig, zu betonen, daß diese Kontraktur sich hauptsächlich 
in jenen Teilen findet, die von der Tabes nicht ergriffen sind, d. h. in den 
oberen Extremitäten. An den unteren Extremitäten sieht man gemeinhin 
außer der motorischen Schwäche nur das Auftreten des Babinskizeichens 
oder eine Wiederkehr des Patellarreflexes. 

Die Verschiedenheit der klinischen Bilder der Hemiplegie ist aber 
nicht nur bedingt durch die Kombination des Ausfalles der motorischen 
Bahn mit der hauptzuleitenden sensiblen, sondern auch durch die gleich- 
zeitige Affektion im Gebiete der Stammganglien. Denn dadurch wird die 
Tonussteigerung eine noch kompliziertere; denn es scheint, als ob bei 
gleichzeitiger Störung der motorischen und sensiblen Bahn die Schädigung 
der Tonuszentren einen besonderen Einfluß nimmt. Nur so kann es sich 
erklären, daß trotz einer schweren Pyramidenschädigung, die anatomisch 
bis in das untere Lendenmark nachweisbar ist, die gelähmte Seite hypo- 
tonisch bleibt. Allerdings sind die ganzen unteren Rückenmarkwurzeln 
mit zerstört. Es wird sich deshalb empfehlen, diesen Fällen wiederum eine 
größere Aufmerksamkeit zuzuwenden, da sie geeignet sind, wichtige 
Entscheidungen bezüglich der Wirksamkeit der einzelnen Tonuszentren 
zu treffen. 
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Bei der Mehrzahl der Erkrankungen des Rückenmarks, in welchen 
Ebenen immer wir auch die Hauptveränderungen finden mögen, kann 
man die verschiedenartigsten Störungen im Urogenitalapparat wahr- 
nehmen. Es ist nun auffällig, daß solche Störungen auch in Fällen auf- 
treten, in welchen keinerlei wie immer geartete primäre Veränderungen 
in den entsprechenden Partien des Konus zu finden sind. 

Es erschien mir deshalb nicht ohne Interesse, den Conus terminalis 
bei den verschiedensten Krankheiten zu untersuchen, um festzustellen, 
ob nicht auch in den Fällen von Fehlen primärer Schädigungen sekun- 
däre Veränderungen in demselben festzustellen sind. Das große Material 
des Wiener Neurologischen Institutes gestattete mir eine ziemlich be- 
trächtliche Anzahl von Fällen dieser Art zu untersuchen, über die ich 
im folgenden berichten will. 

Leider standen mir die Krankengeschichten dieser Fälle nicht zur 
Verfügung, so daß es sich hier nur um allgemeine Feststellungen handeln 
kann, nicht aber um Vergleiche der gefundenen Veränderungen mit 
klinischen Ausfallssymptomen. 

Es wird sich aber zeigen, daß wir auch bei sekundärer Schädigung 
in vielen Fällen derart starke Störungen im Konus wahrnehmen können, 
daß man mit Ausfallserscheinungen von dieser Seite wird rechnen müssen. 

Mein Material umfaßt traumatische Affektionen, Kompressions- 
erkrankungen und Meningitiden. Es folgen dann die verschiedenen 
Formen der Myelitis, und zwar die einfache Myelitis, die Poliomyelitis, 
der ich die amyotrophische Lateralsklerose angeschlossen habe als chro- 
nische Form einer Vorderhornerkrankung, dann die degenerative Myelitis 
— die multiple Sklerose — sowie die Veränderungen bei perniziöser 
Anämie. Daran reihen sich Fälle von Lues, Tabes und Paralyse und 
schließlich die Syringomyelie. 

Wenn ich zunächst die sekundären Veränderungen ins Auge fasse, 
die in meinem Material die wesentlichsten sind, so zeigt sich in der Mehr- 
zahl der Fälle eine Veränderung in den Meningen. Man kann diese Ver- 
änderung, die nahezu in allen Fällen mehr oder minder deutlich in Er- 
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scheinung tritt, als Meningofibrose bezeichnen. Man versteht darunter 
eine fibröse Verbreiterung der Meninx, meist ohne deutliche entzündliche 
Erscheinungen, mit sekundärer Verklebung der Pia, wobei vom Rande 
her deutlich Glia in die Pia einbrechen kann. Es ist selbstverständlich, 
daß in einer Reihe von Prozessen entzündlichen Charakters auch leichte 
entzündliche Reizung der Pia auftreten wird. Doch steht das gegenüber 
der Meningofibrose weit zurück. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß diese Veränderungen der Pia. 
insofern sie mit einer gleichzeitigen Verwachsung mit dem Rückenmark 
einhergehen, für dieses letztere nicht gleichgültig sein wird. Das spricht 
sich auch in der Tat in einer an der Peripherie sich merkbar machenden 
leichten Aufhellung an Weigertpräparaten aus, offenbar als Folge eines 
leichten Randödems. 

Was nun die Veränderung des Parenchyms anlangt, soweit das 
Sekundäre in Frage kommt, so finden wir die Ganglienzellen in jenen 
Fällen verändert, in welche sich eine mehr oder minder beträchtliche 
Schädigung akuterer Art in den Meningen findet. Dabei ist diese Schädi- 
gung der Ganglienzellen keine besonders intensive. Man sieht nur an 
einzelnen axonale Degeneration. Bei chronischen Prozessen dagegen, 
wie z. B. bei der amyotrophischen Lateralsklerose, findet sich auch hier, 
trotzdem der Prozeß den Konus nicht erreicht, eine Lipoidose. Weit 
schwerer getroffen erscheinen die Nervenfasern in vielen Fällen, besonders 
dort, wo eine Meningofibrose mit Verwachsung der Meningen vorhanden 
ist, wie sie sich bei fast allen chronischen Prozessen findet. Dann sehen wir 
eine Randdegeneration von größerer oder geringerer Intensität Bei den 
traumatischen Fällen, aber auch bei einer Reihe von Kompressionsfällen 
oder Entzündungen sieht man im Konus ein mehr oder minder diffuses 
Ödem, das vielfach zu Ausfällen in den Fasern führt Aber diese Aus- 
fälle sind äußerst geringfügig. 

Die beträchtlichsten Störungen zeigen sich im Konus durch das Auf- 
treten der sekundären Degenerationen. Hier kann man besonders in den 
Fällen vollständiger Querläsion höherer Ebenen vorwiegend zwei De- 
generationen wahrnehmen. Die erste betrifft die Pyramidenbahn, die 
sich deutlich bis in die untersten Partien des Konus verfolgen läßt. Die 
zweite betrifft die endogenen Systeme der Hinterstränge und es ist 
interessant, daß bei höheren Querläsionen die dorsalen Abschnitte des 
dorsomedialen Sakralbündels intakt bleiben, bei tiefer gelegener Affektion 
kann das ganze dorsomediale Sakralbündel affiziert werden, so daß man 
wohl annehmen muß, daß die mehr dorsal gelegenen Abschnitte dieses 
Systems aus tieferen Ebenen entspringen. 

Auffallend ist auch das Verhalten des Zentralkanals. Hier läßt sich 
keine Gesetzmäßigkeit zeigen. Sowohl das Trauma als besonders die 
Kompressionsmyelitis zeigen ihn erweitert. Aber auch sonst kann man 
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gelegentlich eine Erweiterung des Zentralkanals sehen, ohne eine be- 
stimmte Abhängigkeit von einer besonderen Veränderung. Da wir nun 
zudem wissen, daß der Zentralkanal an sich in den unteren Partien meist 
vielfache Erweiterungen aufweist, so wird man diesem Befunde keine 
besondere Aufmerksamkeit schenken. 

Bezüglich der Gefäße kann man keine Veränderung gegenüber den 
anderen Partien wahrnehmen, während die Glia je nach dem Fall und 
nach der Nähe der primären Läsion, sich entweder in einem leichten Reiz- 
zustand befindet oder aber normales Aussehen zeigt. 

Es erübrigt nur noch die primären Läsionen kurz zu erwähnen. 
Traumatisch ist der Konus direkt oft selbst getroffen. Es zeigt sich hier, 
daß die Malazien sehr schwere sind, vorwiegend aber die weiße Substanz 
treffen, daß es aber auch vollständig diffuse Affektion des Konus gibt, 
offenbar durch ein schweres traumatisches Ödem bedingt. Eine Differenz 
gegenüber den traumatischen Veränderungen höherer Partien läßt sich 
nicht erweisen. Eine Kompressionsmyelitis im Konus habe ich nicht 
gefunden. Dagegen ist die Meningitis häufig in gleicher Intensität mit 
den oberen Partien auch im Konus anzutreffen. Auffällig ist dabei, 
daß selbst bei schwersten Meningitiden nur Randdegenerationen sich 
finden, einzelne Zellen in den Vorderhörnern affiziert sind, und zwar im 
Sinne axonaler Degeneration, aber der Querschnitt respektiert erscheint. 
Eine einzige Ausnahme macht die tuberkulöse Meningitis, indem hier 
die Knötchenbildung sich gegen das Rückenmark hin fortsetzt und in 
einem Falle zu einer Knötchenbildung im Konus geführt hat. Die anderen 
entzündlichen Prozesse des Rückenmarks verhalten sich im Konus voll- 
ständig identisch jenen der anderen Teile des Rückenmarks, d. h. wir 
sehen typische Meningomyelitis oder isolierte Myelitis. Was das Inter- 
essanteste aber ist. Auch die Poliomyelitis kann sich bis an den Konus 
nach abwärts erstrecken und ruft dort die gleichen Veränderungen hervor, 
wie in den oberen Partien, im Gegensatz zur amyotrophischen Lateral- 
sklerose, wo der Konus frei ist. Auch die perniziöse Anämie läßt die 
untersten Rückenmarkspartien frei (funikuläre Myelitia). Das gilt nicht 
für die multiple Sklerose. Wir haben bei der multiplen Sklerose im Conus 
terminalis vollständig analoge Veränderungen gefunden wie in den anderen 
Rückenmarkspartien und es ist interessant, daß gerade im Conus termi- 
nalis der entzündliche Charakter des Prozesses deutlich hervortritt. In 
den von mir untersuchten Fällen von Lues und Paralyse konnte ich 
keinerlei Konusaffektionen nachweisen. Im Gegensatz dazu war in allen 
Fällen von Tabes, das sind 14 Fälle, der Conus terminalis affiziert, ent- 
weder indem alle Wurzeln des Konus erkrankt waren oder aber einzelne 
Wurzeln intakt geblieben sind. Selten nur fanden wir den Beginn einer 
Affektion. Es sei noch erwähnt, daß gerade bei der Tabes die endogenen 
Systeme in meinen Fällen, bis auf eine geringfügige Aufhellung an 
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einzelnen, intakt waren, wohingegen die Meningen aber eine schwere 
Affektion aufwiesen, zum Teile sogar mit akuten Infiltraten. 

Sehr auffällig erscheint die Tatsache, daß bei der Syringomyelie der 
Prozeß im Conus terminalis nur in einem einzigen Falle eine Fortsetzung 
fand, obwohl man bekanntlich schon de norma leichte Erweiterung des 
Zentralkanals im Konus beobachten kann. Nur eines kann man vielleicht 
hervorheben, daß dort, wo der Zentralkanal geschlossen war, eine 
Wucherung des Ependyms hervortrat. 

Wir sehen also aus dem Angeführten, daß bei den verschiedensten 
Krankheiten der Conus terminalis, sei es primär, sei es sekundär, in 
letzterem Falle vorwiegend auf dem Wege über die Meningen, erkranken 
kann und daß man auch dort, wo der Prozeß nicht in den Konus vor- 
dringt, infolge dieser sekundären Affektionen Symptome seitens des Conus 
terminalis finden wird. 

Als Conus terminalis will ich im folgenden das Gebiet vom dritten 
Sakralsegment abwärts auffassen, eine rein konventionelle Annahme. 
die ich deshalb vornehme, weil von da ab die Zentren des Urogenital- 
apparates zu lokalisieren sind. Da bisher eine zusammenfassende Dar- 
stellung der Veränderungen des Conus terminalis bei den verschieden- 
artigsten Erkrankungen fehlt, so kann ich auch meinen Untersuchungen 
nicht eine umfassende Literaturangabe voranschicken; da ich aber über 
ein eigenes, sehr großes Material verfüge, möchte ich zunächst sehen, 
welche Veränderungen des Conus terminalis bei den verschiedenartigsten 
Erkrankungen des Rückenmarks, in welcher Höhe immer sie sich finden, 
nachzuweisen sind. 


Das Trauma 


Beim Trauma muß man vor allen Dingen unterscheiden, ob das 
Trauma die Gegend des Konus getroffen hat oder ob es sich um ein 
Trauma handelt, das in einer anderen Partie sitzt und nur sekundäre Er- 
scheinungen hervorruft. Ich möchte gleich hier vorwegnehmen, daß 
bei lange genug bestehenden Traumen, mit einer mehr oder minder großen 
Querschnittsläsion oberhalb des Konus, die sekundären Degenerationen 
die gleichen sein werden, wie bei der Kompressionsmyelitis. Ich will 
diese also hier nicht eigens hervorheben. 

I. Fall (Nr. 2839). 

In einem Falle von Trauma des Lendenmarks mit schweren mening- 
itischen Verwachsungen und malazischen Prozessen im Innern des Marks 
zeigt. sich, daß die Meningen auch im Conus terminalis noch etwas verdickt 
sinl, obwohl eine Verwachsung oder Verklebung derselben fehlt — (es handelt 
sich nur um Befunde an Traumen, die Monate bis Jahre dem Tode voran- 
gegangen sind). Dagegen findet sich im Innern ein deutliches Ödem. 
Lückenbildung, die die gesamte weiße Substanz betrifft, bis in die tiefste 
Partie derselben, und zwar ganz gleichmäßig. Es ist auffällig, daß eigentlich 
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eine Stauung sonst nicht gefunden worden ist, es sich also hier nur um ein 
Ödem handelt. Einzelne, offenbar phagozytäre Elemente sind in den Blut- 
gefäßwandungen zu sehen, eine Schwellung von Achsenzylindern fehlt. In ein- 
zelnen Lakunen des Ödems sieht man phagozytäre Elemente. Bei genauerem 
Zusehen zeigen sich die Meningen stellenweise kernreicher, aber nur stellen- 
weise. Marchipräparate lassen wohl diffuse Schollenbildung erkennen, die 
Ganglienzellen aber sind verhältnismäßig intakt. Von Bedeutung ist, daß 
der Prozeß gegen das untere Ende des Rückenmarks abnimmt und von 
Ödem nichts mehr zu sehen ist. Die Ganglienzellen sind vielleicht eine Spur 
geschwollen. 

II. Fall (Nr. 3072). 

In einem Falle von Kaudaläsion zeigt sich bei Betrachtung der Prä- 
parate von unten nach oben ein analoges Verhalten. Auch hier ein leichtes 
Ödem, aber eine schwere sekundäre Degeneration der gesamten Hinter- 
stränge, mit Ausnahme der dorsomedialen Sakralbündel. Die Ganglienzellen 
erscheinen wohl zumeist intakt, aber einzelne zeigen deutlich axonale Dege- 
neration. Es ist nicht ohne Interesse, daß man axonal degenerierte Zellen 
neben vollständig normalen finden kann. Es ist nicht ausgeschlossen, daß 
diese axonal degenerierten Zellen nicht die Folge der Kaudaläsion sind, 
sondern eher die Folge der Todeskrankheit (Urosepsis). Auffällig ist auch, 
daß in diesem Falle der Zentralkanal nur stellenweise erweitert, nicht voll- 
ständig erweitert ist. 

III. Fall (Nr. 3078). 

In diesem Falle trifft das Trauma gerade noch den Konus und man 
sieht eine schwere Schädigung der Meningen, besonders in den ventralen 
Partien, weniger in den dorsalen, obwohl auch hier die Läsion eine beträcht- 
liche ist. Demzufolge zeigt sich die ganze Peripherie malazisch, aber auch 
im Innern ist Ödem und Malazie abwechselnd zu finden. Auch an den Wurzeln 
sind vereinzelt Malazien. Die Hinterstränge sind nahezu vollständig, die 
Seitenstränge in der Peripherie lädiert. Die hinteren Wurzeln sind relativ 
intakt, die vorderen vollständig zerstört. Erst in der Höhe des 4. Segmentes 
hören diese Prozesse etwas auf und da sieht man absteigend degeneriert das 
Triangle median und dorsolaterale Partien des Seitenstranges. Das ganze 
Gewebe ist noch durch Ödem verändert. 

IV. Fall (Nr. 2984). 

Auch dieser Fall stellt eine Läsion des Konus selbst dar, und zwar des 
Sakralmarks und der oberen Konuspartien, die total zerstört erscheinen, 
während bei den unteren vorwiegend die ventralen Partien affiziert sind, 
die dorsalen nur soweit als die absteigenden Fasern in Frage kommen 
(Abb. 1l und 2). Die aszendierenden sind meist intakt. Auch hier ist eine deut- 
liche Erweiterung des Zentralkanals zu sehen. Die Ganglienzellen sind etwas 
gebläht, zeigen aber vielfach vollständig erhaltene Nißlstrukturen. Eine 
Gliareaktion ist wohl vorhanden, besonders in der Peripherie, und man sieht 
auch hier noch deutlich die meningeale Verklebung. 

Es ist interessant, daß man in solchen Präparaten eigentlich nur die 
endogenen Hinterstrangsfasern findet und die Wurzeln beiderseits intakt 
sind. Auffällig ist die Intaktheit des untersten Konusabschnittes, so daß der 
Prozeß eigentlich unteres Lumbalmark, oberes Sakralmark und nur die 
obersten zwei Segmente des Konus umfaßt, das unterste Konussegment 
frei läßt. Auf diese Weise erklärt sich auch die Intaktheit der aufsteigenden 
Wurzeln. 


Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 20a 
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V. Fall (Nr. 2842). 
Dieser Fall ist wieder eine Kaudaläsion. Die hinteren Wurzeln sind 
nahezu vollständig zerstört, die deszendierenden Fasern vollständig intakt. 


Abb. 2. Conus terminalis — die ventralen Partien entmarkt — dorsal 
wieder erhaltene Partien 


Hier zeigt sich noch eine Degeneration nach MARcHI, die aber vorwiegend in 
Körnchenzellen besteht und die Hinterwurzeln betrifft. Die Meningen sind 
verhältnismäßig zart, zeigen nur eine mäßige Verdiekung, die Ganglienzellen 
zeigen auch hier Schwellungserscheinungen, aber nicht auffällige De- 
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generationen. Der Prozeß ist aszendierend, auf der einen Seite sind die 
Hinterwurzeln zum Teil erhalten. 


VI. Fall (Nr. 2941). 

Dieser Fall gehört wieder in die Gruppe der von oben herab degene- 
rierenden. Hier zeigen sich Verklebungen aber in den höheren Partien des 
unteren Dorsalmarks, so daß von Ödem nicht mehr die Rede ist. Man kann 
nur die absteigende Degeneration wahrnehmen, sonst keinerlei schwere 
Veränderungen. 

VII. Fall (Nr. 2822). 

Genau das gleiche wie im vorhergehenden Fall gilt für diesen. Es ist 
auffallend, wie ausgezeichnet erhalten die Ganglienzellen sind. Kaum eine 


2a Zu i 


Abb. 3. Traumatische Schädigung des Conus terminalis 


Reaktion, trotzdem die Meningen etwas verdickt sind. Vielleicht einzig und 
allein eine leichte Aufhellung der Umgebung ist wahrzunehmen. 

VIII. Fall (Nr. 2903). 

Auch dieser Fall gehört in die gleiche Gruppe. Er zeigt den Konus 
eigentlich vollständig intakt, keine Hyperämie. Auch die Ganglienzellen 
sind normal. 

IX. Fall (Nr. 2841). 

Dieser Fall zeigt wieder eine schwere Schädigung des Konus, bedingt 
durch meningeale Veränderungen und Verwachsungen, die aber vorwiegend 
die ventrale und nicht so sehr die dorsalen Partien betreffen (Abb. 3). 
Trotzdem läßt sich konstatieren, daß einzelne Ganglienzellen des Vorderhorns 
vollständig intakt sind, andere schwerst axonal degeneriert, bis zum 
Zellschatten verändert. Der ganze Vorderseitenstrang ist entmarkt und nur 
der Hinterseitenstrang zeigt Fasern. Auch im Hinterstrang sind einzelne 
Wurzeln geschädigt, so daß wir hier keine totale Intaktheit haben. Inter- 
essant ist weiter das Fehlen der absteigenden Bahnen. 
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X. Fall (Nr. 2950). 

Hier ist der Konus intakt bis auf Läsion einzelner Wurzeln, die durch 
eine von oben nach unten steigende Meningitis geschädigt sind. Demzufolge 
nur isolierte Affektion einzelner Wurzelfasern und der absteigenden Systeme. 
Die Ganglienzellen in diesem Falle zeigen normale Verhältnisse. Nur an 
einzelnen vermag man eine gewisse Blähung wahrzunehmen. Die Glia ist 
diesmal stark reagierend, der Zentralkanal offen. 


XI. Fall (Nr. 2370). 
Herd in den oberen Partien des Rückenmarks. Einfache sekundäre 
Degeneration nach abwärts von geringer Intensität. 


Zusammenfassung 

Wir sehen beim Trauma, je nach dem Sitz desselben, verschiedene 
Veränderungen. Sitzt das Trauma oberhalb vom Konus, ziemlich weitab, 
dann kann man kaum etwas anderes finden als sekundäre Degeneration. 
Sitzt das Trauma oberhalb, aber nahe vom Konus, dann wirkt sich das- 
selbe, besonders bei Affektion der Meningen, durch ein ziemlich intensives 
Ödem im Konus aus. Sitzt das Trauma aber im Konus selbst oder knapp 
oberhalb desselben, so daß der Konus direkt geschädigt ist, dann findet 
man, je nach seiner Intensität und je nach der Beteiligung der Meningen, 
schwere Malazien oder eine diffuse Schädigung vorwiegend der weißen 
Substanz, während die graue Substanz die Ganglienzellen verhältnis- 
mäßig wenig geschädigt zeigt. Wir sehen zwar die axonale Degeneration 
in großer Menge, auch Schwund der Zellen, aber daneben vereinzelt 
intakte Ganglienzellen. Ist der Konus in seinen oberen Partien affiziert, 
dann fällt die Degeneration des dorsomedialen Bündels ins Auge, während 
die Hinterwurzeln oft vollständig intakt sein können. 

Das Gegenstück zu diesen Bildungen bietet die Schädigung der 
Cauda aequina. Hier sind fast nur die Hinterwurzeln affiziert. Selten 
greift der Prozeß in den Meningen weiter und man findet dann eine 
Randsklerose mit entsprechender Degeneration. 

Gelegentlich sieht man aber trotz relativer Intaktheit des Konus 
Ganglienzellschädigungen, offenbar sekundär bedingt durch die Todes- 
krankheit (Urosepsis). 

Bei den Kompressionserkrankungen hebe ich nur heraus, was 
man gemeinhin als Kompressionsmyelitis bezeichnet, jene vorwiegend 
durch Tuberkulose bedingte Querschnittsschädigung mit sekundären 
Degenerationen. 

I. Fall (Nr. 2004). 

Erwachsener Mensch. Hier fallen zwei Momente ins Auge. Erstens, daß 
im Marchipräparat die Pyramidendegeneration im 3. und auch im 4. Sakral- 
segment und vom oberen Teil des 5. zu sehen ist, und zwar deutlich lateral 
vom Hinterhorn in der dorsalen Partie des Seitenstranges bis an die Pyramide 


reichend. Eine zweite Degeneration ist zu sehen im dorsomedialen Sakral- 
bündel, wobei nur die Kuppe dieses letzteren getroffen ist. 
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Eine genauere Untersuchung des Lendenmarks zeigt, daß hier einzelne 
Wurzeln ödematös sind und Degenerationsschollen auftreten. 

Im Weigertpräparat tritt eine solche Degeneration im Seitenstrang 
ebenfalls deutlich hervor, indem der dorsalste Abschnitt des Seitenstranges 
faserärmer ist. Im Hinterstrang läßt sich das nicht deutlich erkennen. Ferner 
zeigt sich eine starke Erweiterung des Ventrikels, stärker als es sonst im 
Konus der Fall ist. Die Meninx ist verhältnismäßig zart, nur wenig ver- 
breitert, zeigt aber ein Ödem subpial. Ein entzündlicher Prozeß im Rücken- 
mark wird vermißt. Leichte Hyperämie. Die Ganglienzellen zeigen meist 
normales Verhalten. Nur einzelne lassen eine Tigroidverarmung erkennen. 

II. Fall. (Nr. 1466). 

In diesem Fall sieht man deutlich im Marchipräparat eine Kompression 
in gleicher Höhe, ungefähr der Mitte des Brustmarks entsprechend. Keine 
Marchidegeneration, sondern nur eine leichte Aufhellung im Gebiete der 
Pyramiden und ebenso auch eine Degeneration im dorsomedialen Sakral- 
bündel ganz dorsal. 

III. Fall (Nr. 1705). 

Hier reicht der meningitische Prozeß, der sehr schwer ist, bis an das 
unterste Ende des Konus und macht neben einer schweren Gefäßschädigung 
ein Randödem. Auch hier ist der Zentralkanal weit offen. An einzelnen 
Stellen dringt das Infiltrat in das Rückenmark ein. Trotzdem sind die Vorder- 
hornzellen im Nißlpräparat sehr gut erhalten und auch sonst kann man an 
den großen Zellen keine Schädigung wahrnehmen. Eine sekundäre Dege- 
neration ist schwer zu erkennen, da eine Abblassung der Fasern von der 
Peripherie aus erfolgt, desgleichen in den Hintersträngen, als auch in den 
Seiten- und Vordersträngen, wobei allerdings der dorsale Abschnitt des 
Seitenstranges besonders getroffen ist. 

IV. Fall (Nr. 1325). 

Dieser Fall wurde nur wegen der sekundären Degeneration studiert. 
Es handelt sich um eine Kompression in der Mitte des Brustmarks. Auch 
hier ist die Pyramidenschädigung ganz exquisit. Auch hier findet sich im 
dorsomedialen Sakralbündel eine schwere Degeneration, die aber ziemlich 
das gesamte dorsomediale Sakralbündel betrifft. Eine Meningitis wird ver- 
mißt. Der Zentralkanal ist weit, Vorderhornzellen intakt. 

V. Fall (Nr. 1326). 

Ein ganz analoger Fall von Kompression im mittleren Brustmark zeigt 
ähnliche Verhältnisse. Die Meningen sind zart, trotzdem es sich um eine 
tuberkulöse Kompression gehandelt hat. Wir sehen die Pyramidenschädigung 
deutlich, wir sehen ferner paramedian in den Hintersträngen streifenförmige 
Degenerationen. 

Dieser Fall reicht hinten bis in das 5. Sakralsegment. Auch im 5. Sa- 
kralsegment sieht man noch einzelne Degenerationsschollen, die Pyramiden 
intakt, größere Mengen von Degenerationen in den Hintersträngen, aber 
keinesfalls ist hier das gesamte dorsomediale Sakralbündel affiziert, sondern 
nur einzelne Partien. 

Das unterste Ende des 5. Sakralsegmentes im Gebiete, das man der 
Pyramide zuteilt, keine Degenerationsschollen mehr. Auch in den Hinter- 
strängen finden sich kaum einzelne Schollen. Solche vereinzelte Schollen 
kann man allerdings auch hier noch an der untersten Grenze des Rücken- 
marks im Lateralstrang im Gebiete der Pyramiden wahrnehmen. 

VII. Fall (Nr. 2963). 

Hier fehlt das Marchipräparat. Die Meningen sind zart, der Zentral- 
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kanal ist nicht offen, sondern zeigt eine diffuse Einlagerung. Der Prozeß 
sitzt hier in den unteren Partien des Lumbal- und in den oberen des Sakral- 
markes. Es sind die Wurzeln mit affiziert. Darum ist die Degeneration hier 
eine aszendierende. Der mediale Streifen ist frei. Lateral sieht man in den 
Hintersträngen eine Aufhellung. Es ist interessant, daß trotz des Fehlens 
der akuten Meningitis die Wurzeln stellenweise malazisch sind und daß 
wir nur aus der Wurzeldegeneration schließen können. Es sind hier aller- 
dings nur sehr wenige Präparate zur Verfügung, so daß man über das Wesen 
des Prozesses nichts aussagen kann. 

VIII. Fall (Nr. 1805). 

Hier sitzt die Kompression wieder mehr im Dorsalmark. Typische 
Pyramidendegeneration, Degeneration paramedian in den Hintersträngen. 
Die Degeneration ist sehr wenig intensiv. Der Zentralkanal ist nicht so 
offen wie in den anderen Fällen. Vorderhornzellen zeigen leichte Verfettung. 


Zusammenfassung 


Bei den Fällen von Kompressionsmyelitis mit Sitz des Prozesses 
ungefähr in der Mitte des Dorsalmarks, zeigt sich im Conus terminalis 
eine sekundäre Degeneration. Sie betrifft das Areal der Pyramide und 
reicht in diesem Areal sehr weit nach abwärts, wobei allerdings im 
4. Sakralsegment die Pyramidenschädigung zumeist kaum mehr nachweis- 
bar ist, im 5. Sakralsegment nur einzelne Schollen. In den Hinter- 
strängen ist die Situation so, daß von oben nach unten zu eine para- 
mediane Degenerationszone sich zeigt, die immer weiter dorsal rückt, um 
schließlich in den untersten Konuspartien nur mehr die dorsalste Gruppe 
des dorsomedialen Sakralbündels, bzw. die dorsomediale Partie des 
Triangle median einzunehmen. Es ist nicht ohne Interesse, daB die 
endogenen Fasern des Rückenmarks, bzw. wenn es sich um absteigende 
Fasern der Hinterwurzeln handelt, bis in das unterste Konusende zu 
verfolgen sind. 

Ferner zeigt sich in allen Fällen von Kompression eine Erweiterung 
des Zentralkanals. Auffällig ist, daß die schwere tuberkulöse Meningitis 
bei Kompressionen nicht nach abwärts zu reichen braucht und daß dort, 
wo sie nach abwärts reicht, nur ein Randödem die Folge ist. Es zeigt 
sich ferner die relative Intaktheit der Ganglienzellen, die wir allerdings 
vorwiegend bei den großen Zellen in dem verhältnismäßig alten Material 
feststellen konnten. 

Meningitis 

I. Fall (Nr. 1743). 

In einem Falle von schwerer tuberkulöser Meningitis. in welchem die 
ganzen Meningen ein dichtes Infiltrat zeigen und einzelne Tuberkelknötchen 
in dem Infiltrat nachgewiesen sind, die ganzen Wurzeln von dem dichten 
Infiltrat eingeschlossen erscheinen, ist das Rückenmark selbst fast voll- 
ständig intakt. Nicht einmal eine sonderliche Aufhellung der Randpartien 
ist wahrzunehmen. Nur einzelne Vorderhornzellen zeigen axonale Degene- 


ration und dementsprechend sieht man auch einzelne Wurzelfasern nach 
MARCHT degeneriert. Es handelt sich scheinbar um einen akuten Fall 
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von nicht zu langer Dauer und demgemäß geringen Veränderungen. Nicht 
einmal ein Ödem läßt sich im Mark nachweisen, 

II. Fall (Nr. 1981). 

Wenn man dem ersten einen Fall von epidemischer Meningitis an die 
Seite stellt, der gleichfalls ein dichtes Infiltrat der Meningen zeigt, so kann 
man hier schon eher von einem Ödem sprechen, das durch das ganze Rücken- 
mark hindurch zu sehen ist. Wie im I. Fall, so ist auch hier der Zentralkanal 
auffällig weit. Die Ganglienzellen sind auch nur partiell geschädigt, die 
Fasern nur vielleicht in der dorsalen Partie etwas lichter, besonders im 
Seitenstrang. In den unteren Abschnitten zeigt sich ein Übergreifen des 
Prozesses ex contiguitate. Hier sind auch mehr Zellen affiziert als in den 
oberen Partien. Auch mittelgroße Zellen zeigen degenerative Veränderungen. 

III. Fall (Nr. 1969). 

Ein zweiter Fall dieser Art zeigt den Zentralkanal nicht sehr erweitert. 
Sonst aber analoge Verhältnisse wie im I. Fall. 

IV. Fall (Nr. 1598). 

Wenn man diesem einen Fall an die Seite stellt, der eine Meningitis, 
offenbar bei Myelitis und Enzephalitis zeigt, so ist in den unteren Partien 
von der Meningitis nur sehr wenig zu sehen. Aber sie unterscheidet sich von 
den beiden erstgenannten dadurch, daß direkt eine Einwucherung von den 
Meningen ins Rückenmark erfolgt. Trotzdem kann man auch hier nur an 
den Randpartien Aufhellungen sehen. Die Wurzeln sind ziemlich intakt, die 
Ganglienzellen desgleichen. Der Prozeß hält sich in gleicher Intensität bis 
an die untersten Partien des Konus. Immer zeigt sich das Einbrechen von 
Infiltratzellen von der Pia direkt, ohne daß eigentlich außer Hyperämie im 
Innern des Marks eine Wurzelschädigung zu sehen wäre. Der Zentralkanal 
ist hier nicht offen. Ganz unten ist die Infiltration stärker als oben. 

V. Fall (Nr. 1581). 

Hier ist das Infiltrat dichter. Es ist demzufolge ein Ödem zu sehen. 
Aber ein Einbrechen des Infiltrates ist hier nicht wahrzunehmen. Auffallend 
ist auch hier die Intaktheit der Ganglienzellen. In diesem Fall ist jedoch 
die Randdegeneration stärker als in den vorerwähnten Fällen. Auffällig ist, 
daß eine Verklebung des Rückenmarks mit der Meninx nicht stattfindet; 
trotzdem die Wurzeln von Exsudatmassen umspült sind, keine Degeneration. 

VI. Fall (Nr. 1629). 

In diesem Falle ist ein Infiltrat nicht mehr wahrzunehmen. Nur eine 
leichte Verbreiterung der Meninx. Im Konus keine wie immer gearteten Er- 
scheinungen von Degeneration. 

VII. Fall (Nr. 2262). 

Auch in diesem Falle handelt es sich mehr um eine chronische Ver- 
breiterung der Meninx, ohne daß man im Konus irgend eine Läsion sehen 
kann. 

VIII. Fall (Nr. 1651). 

Hier handelt es sich um einen mehr chronischen Fall von tuberkulöser 
Meningitis mit reichlicher Aussaat von Tuberkelknötchen in der Umgebung. 
Hier kann man nur sehen, wie tatsächlich von der Meninx aus eine Ein- 
wucherung von Infiltratzellen in das Rückenmark erfolgt und an einer Stelle 
ist im Rückenmark ein kleiner umschriebener Tuberkel zur Ausbildung 
gekommen. Man kann noch erkennen, wie dieser Tuberkel mit der Peripherie 
im Zusammenhang steht. Auffällig ist, daß knapp daneben in den unteren 
Segmenten nichts mehr vom Tuberkel zu sehen und auch die Infiltration 
vom Rande her aufgehört hat. Ein bißchen Ödem, einzelne degenerierte 
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Ganglienzellen, sind das einzige Zeichen, das hier zu finden ist. Auch die 
Marchipräparate zeigen keine Degeneration. 

IX. Fall (Nr. 1997). 

Hier ist eine mehr chronische Form, wobei auffälligerweise die Meninx 
nur stellenweise eine Verbreiterung zeigt, das Rückenmark aber sonst ein 
vollständig intaktes Aussehen hat. Es handelt sich mehr um zerebrale Mening- 
itiden mit relativ geringer Beteiligung des Rückenmarkes. 


Zusammenfassung 


Wie man sieht, lädiert die Meningitis direkt das Rückenmark sehr 
selten. Das gilt auch für die tuberkulöse, wenn sie nicht von langer Dauer 
ist. Das einzige was man wahrnehmen kann, ist eine Randdegeneration 
und ein mehr diffuses, aber nicht sehr ausgesprochenes Ödem. Es kommt 
ferner zu einer leichten Degeneration der Vorderwurzelzellen in jenen 
Fällen, in welchen Vorderwurzelfasern degeneriert sind. Im großen und 
ganzen zeigt sich aber eine relative Intaktheit, besonders bei den chro- 
nischen Formen der Meningitis oder bei Meningitiden, die nicht das 
Rückenmark direkt betreffen. Eine Ausnahme macht die chronische 
tuberkulöse Meningitis infolge des Übergreifens auf das Mark und der 
Ausbildung eines Tuberkelknötchens. 


Myelitis 
Bei den verschiedenen Formen der Myelitis, sowohl infiltrativen als 
degenerativen Formen, mit Ausschluß der Poliomyelitis, verhält sich das 
Rückenmark im Conus terminalis je nach dem Sitze der entzündlichen 
Affektion. 


I. Fall (Nr. 1707). 

Der Prozeß spielt sich in den oberen Regionen des Rückenmarks ab. 
Affiziert ist im Conus terminalis von oben nach unten eigentlich nur die 
Meninx, indem an einzelnen Stellen eine kaum nennenswerte Vermehrung 
der korpuskulären Elemente zu sehen ist. Betrachtet man die Gefäße im 
Innern des Rückenmarks, so sind auch hier an einzelnen vielleicht ein paar 
Zellen mehr wahrzunehmen. Aber von einer Entzündung ist nicht die Rede. 
Dagegen sieht man deutlich Degeneration in den Ganglienzellen, und zwar 
inzipiente axonale Degeneration. Die Nervenfasern zeigen keine Schädigung. 
auch nicht in den Wurzeln. Die Reizung der Meninx ist eigentlich nur in 
den allerobersten Partien zu sehen. In den unteren Partien fehlt sie. Auch 
die Reizung der Gefäße fehlt. Statt dessen aber sieht man die axonale 
Degeneration der Ganglienzellen ganz deutlich. Marchipräparate des 
4. Sakralsegments zeigen deutliche Degeneration akuter Art in den Vorder- 
wurzelfasern. Auch sonst ist der Querschnitt von Schollen besetzt. Eine 
deutliche Pyramidendegeneration beweist die Läsion der höheren 
Ebenen. 

II. Fall (Nr. 1811). 

Dieser Fall ist gleichfalls einer, bei dem die Myelitis sich in den höheren 
Segmenten abgespielt hat. Auch hier kann man deutlich eine Schwellung 
der Nervenzellen wahrnehmen, vielleicht auch eine minime Vermehrung der 
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Kerne in der Pia und ein leichtes Ödem. Auch hier sieht man an den Blut- 
gefäßen, aber nur ganz vereinzelt, den Beginn einer Reizung. Hier ist der 
Konus bis in die untersten Partien geschnitten. Da sieht man schon im 
Coceygealsegment noch immer deutlich die Spur der Reizung, besonders an den 
Gefäßen. Aber auch die Ganglienzellen zeigen selbst hier Schwellungs- 
erscheinungen und in der Pia eine ganz minime Reizung. 

III. Fall (Nr. 2036). 

In einem dritten analogen Fall sind nur Marchipräparate vorhanden, 
die aber ein Analoges zeigen wie die zwei ersten Fälle, vielleicht daß das 
Ödem ein bißchen stärker ist. Die sekundäre Degeneration der Pyramiden- 
bahn läßt sich deutlich noch im 4. und selbst im 5. Sakralsegment nachweisen. 

IV. Fall (Nr. 1694). 

Auch in diesem Fall ist der Konus frei von Myelitis. Doch zeigt sich 
eine deutliche Reizung der Pia, leichtes Ödem, Schwellung der Ganglien- 
zellen. Die Gefäße jedoch sind hier ohne jede Vermehrung von Zellen. Es 
ist auch keine besondere Hyperämie mehr vorhanden. Der Prozeß läßt sich 
ziemlich weit nach abwärts verfolgen. Die großen Zellen des 4. Sakral- 
segmentes sind auffallend gebläht, das Ödem auch hier noch deutlich. Die 
Pia zeigt auch hier neben Hyperämie eine ganz minimale Infiltration und 
auch das ganze Gewebe des Marks erscheint etwas kernreicher. 

V. Fall (Nr. 2816). 

Der Fall nähert sich den erstbeschriebenen insoferne, als wir hier nur 
eine leichte Affektion der Meningen haben mit einer leichten Schädigung 
der Gefäße und einer Schwellung der Ganglienzellen. Auch das Gewebe 
zeigt eine ganz minimale Kernvermehrung. Eher ist ein diffuses Ödem in die 
Augen fallend. 

VI. Fall (Nr. 2614). 

In diesem Falle spielt sich der Prozeß in den unteren Partien ab und 
es ist eine hämorrhagische eitrige Myelitis, die noch in den Sakralsegmenten 
vorhanden ist, mit allen typischen Zeichen einer solchen (Abb. 4). Das 
Exsudat zeigt wohl Lymphozyten. Man kann aber auch zahlreiche Leuko- 
zyten im Gewebe wahrnehmen. Die Gefäße sind von Mänteln von Zellen 
umhüllt, unter denen die Lymphozyten im Vordergrunde stehen. Quellung 
der Achsenzylinder, ebenso Zerfall von Achsenzylindern und Lückenbildung 
sind deutlich zu sehen. Die Ganglienzellen, soweit sie nicht durch den Prozeß 
zerstört sind, sind geschwollen und zeigen Zellschatten. In diesem Falle ist 
die Pia ebenso wie das Rückenmark affiziert. Aber der Prozeß im Rückenmark 
ist intensiver als der in der Pia. Aber man kann auch nicht sehen, daß der 
Prozeß von der Peripherie in das Rückenmark einbricht. Auffallend gut 
erhalten sind die Nervenfasern, am meisten geschädigt allerdings die Wurzeln, 
während die Stränge ein ziemlich normales Verhalten zeigen. Offenbar ist 
der Prozeß noch zu akut. Er setzt sich nach abwärts fort und wir können 
im 5. Sakralsegment noch die gleichen Veränderungen wahrnehmen wie oben. 

Es ist nun interessant, daß der Prozeß eigentlich nicht diffus ist, sondern 
fleckweise sowohl die graue als die weiße Substanz affiziert, indem um Gefäße 
herum sich die Herde bilden. Auch in den Coceygealsegmenten ist das gleiche 
der Fall. Es handelt sich um eine Meningomyelitis acuta. Hier sind allerdings 
an den Coceygealsegmenten die Fasern sehr schwer getroffen. 

VII. Fall (Nr. 1504). 

In diesem Falle handelt es sich um ein Übergreifen einer Kaudaläsion 
auf die untersten Konuspartien. Es zeigen sich aber nur malazische Ver- 
änderungen. 
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Zusammenfassung 


Wenn wir also die Fälle von Myelitis überblicken, dann zeigt sich, 
daß wir die Veränderungen der Myelitis und der Meningomyelitis im 
Conus terminalis in derselben Weise finden können wie in anderen 
Ebenen. Wenn aber z. B. im Zervikal- oder Dorsalmark eine Myelitis 
besteht, dann zeigt sich in allen Fällen auch eine Veränderung im Conus 
terminalis in der Weise, daß wir eine leichteste Reizung der Meningen 
neben einer solchen des Rückenmarks wahrnehmen können, gelegentlich 
begleitet von Ödem, daß wir in allen Fällen eine Schwellung der Ganglien- 


Abb. 4. Myelitis im Conus 


zellen wahrnehmen können, die bis zur sekundären Degeneration fort- 
schreiten kann, wobei sich dann zeigt, daß die Nervenfasern degenerieren, 
und zwar besonders die Vorderwurzelfasern. Im großen und ganzen ist 
es aber auffällig, daß gerade bei den Fällen von Myelitis die Nervenfasern 
ein vollständig normales Bild zeigen können, wenn man die Weigert- 
präparate ins Auge faßt. Es ist auch bei der Myelitis die Schädigung vor- 
wiegend eine meningeale neben einer leichten Reizung und einem Ödem 
des Gewebes und einer akuten Schwellung der Ganglienzellen. 


Poliomyelitis 
I. Fall (Nr. 1819). 
Im 3. Sakralsegment der beiden Vorderhörner noch diffuses Infiltrat, 
so zwar, daß man keine Ganglienzellen wahrnehmen kann (Abb. 5). Der 
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Prozeß ist aber nicht lediglich auf die Vorderhörner beschränkt, sondern 
man sieht, wie von da aus Gefäßinfiltrationen in das Zwischenstück hinein- 
reichen. Auffallend geringfügig ist hier die Pia beteiligt. Das Infiltrat unter- 
scheidet sich in nichts von dem bei der Poliomyelitis üblichen. Außerdem 
besteht eine Hyperämie und man sieht deutlich, dort wo das Infiltrat etwas 
gelichtet ist, Lücken im Gewebe. Der Prozeß ist ganz akut. Trotzdem sieht 
man an den Stellen, wo das Infiltrat hauptsächlich besteht, die Markfasern 
total zerstört und der Unterschied zwischen Vorder- und Hinterhorn ist ein 
in die Augen fallender. Interessant ist auch, daß die Vorderwurzeln eine 
deutliche Läsion erkennen lassen. Der Prozeß klingt nach unten zu ab (Abb. 6), 
ist aber auch im 4. Sakralsegment noch sehr deutlich und zeigt hier eine Be- 
teiligung der Meningen mehr als in den oberen Partien, hauptsächlich im 


Abb. 5. Poliomyelitis im Conus terminalis 


Gebiet der Arteria spinalis ventralis. Hier ist, entsprechend der geringeren 
Affektion im Weigertpräparat, im Vorderhorn kaum etwas zu sehen. 

II. Fall (Nr. 2495). 

Im Gegensatz zu dem erstbeschriebenen Fall ist hier der Prozeß schon 
im Lendenmark abgeklungen. Auffallende Zartheit der Meninx. Keine 
Reizung im Gewebe, deutliche Schädigung der Vorderhornzellen. Aber hier 
sieht man weniger Schwellung als Schrumpfung einzelner Zellen, während 
andere vollständig intakt sind. Der Prozeß mutet eher an wie ein mehr 
chronischer. Man kann es zwar nicht zahlenmäßig feststellen, aber es macht 
deutlich den Eindruck, als ob auch hier ein größerer Kernreichtum im Gewebe 
wäre und ein deutliches Ödem. Marchipräparate zeigen nichts an Degeneration. 
Die Durchsicht des gesamten Konus zeigt aber tatsächlich, daß wohl eine 
leichte Reizung im Gewebe besteht, und zwar durch Vermehrung der fixen 
Gewebszellen, und daß tatsächlich die Ganglienzellen stellenweise durch 
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Schrumpfung verändert sind. An einer Stelle kann man sogar im Gebiete 
der Arteria spinalis ventralis Infiltratzellen wahrnehmen. Im Coceygealmark 
besteht ebenfalls noch eine Reizung. 

III. Fall (Nr. 2294). 

Hier sitzt der Prozeß im Zervikalmark und es zeigt sich im Conus termi- 
nalis kaum eine Reizung. Einzelne Ganglienzellen geschwollen. 

IV. Fall (Nr. 2324). 

Gleich dem vorigen. 

V. Fall (Nr. 2338). 

In diesem Fall reicht der Prozeß wieder in den Conus terminalis, aber 
er ist nicht so intensiv wie in dem erstbeschriebenen Fall. Es ist nun inter- 
essant, daß der Prozeß sich keineswegs auf das Vorderhorn beschränkt, 


Abb. 6. Abklingen des poliomyelitischen Prozesses 


sondern auch auf die ganze graue Substanz und stellenweise sogar in die 
weiße Substanz einbrieht. Geringfügige Beteiligung der Meningen. Das 
Exsudat ist nieht so massig wie in dem erstbeschriebenen Fall, nur an einer 
einzigen Stelle im Hinterhorn kann man etwas Derartiges wahrnehmen. 
Sonst sind die Gefäße infiltriert. Die Ganglienzellen sind überhaupt nicht 
wahrzunehmen. Das Weigertpräparat zeigt die Stränge ziemlich intakt, 
aber die graue Substanz auffallend entmarkt. Auch in den folgenden Prä- 
paraten lassen sich Ganglienzellen nieht mehr nachweisen. Wenn einzelne 
vorhanden sind, so sind die entweder geschwollen oder ganz abgeblaßt, so 
daß man sie kaum aus dem Gewebe erkennen kann. Trotzdem der Prozeß 
kaudal ganz genau die gleiche Intensität zeigt wie in den oraleren Abschnitten, 
sind die Fasern hier besser erhalten. Man kann deutlich sehen, wie von der 
grauen Substanz aus dieht infiltrierte Gefäße in die Hinterstränge z. B. ein- 
brechen. p 
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VI. Fall (Nr. 2096). 

Dieser Fall ist wieder einer, der hoch oben im Hals- und Brustmark 
sitzt. Es ist im Konus kaum eine Reizung in der Meninx oder im Gewebe 
zu sehen. Die Ganglienzellen zeigen hier neben Schwellung auch Schrumpfung. 
Auch hier zeigt sich ein ganz leichtes Ödem im Gewebe. Marchipräparate 
dieses Falles lassen keine Degeneration erkennen. 


Zusammenfassung 


Es zeigt sich aus diesen wenigen Fällen von Poliomyelitis, daß der 
poliomyelitische Prozeß keineswegs im Konus Halt macht, sondern hier 
in der gleichen Intensität wie etwa in den oberen Partien sich auswirkt. 
Wir können ein so dichtes Infiltrat der Vorderhörner sehen, daß diese 
vollständig im Infiltrat aufgegangen sind, ein Infiltrat, das auch auf die 
Hinterhörner übergreift und sogar in die weiße Substanz einbricht. Der 
Prozeß reicht bis in die untersten Konuspartien und ist im Rückenmark 
hier entschieden stärker entwickelt als in den Meningen. Von Interesse 
ist, daß die Fasern in diesen ganz akuten Fällen weniger betroffen sind 
als man nach der Sachlage erwarten dürfte. In jenen Fällen, in welchen 
der Conus terminalis frei ist, zeigt sich, entgegen der Myelitis, zunächst 
keine sekundäre Degeneration. Dann sieht man neben einzelnen ge- 
schwollenen Ganglienzellen auch bereits geschrumpfte. Wiederum auf- 
fallend die relative Intaktheit der Fasern und die verhältnismäßig geringe 
Reizung des Gewebes, obwohl auch hier einzelne Partien kernreicher zu 
sein scheinen als normal und sich ein leichtes Ödem fühlbar macht. 


Ampyotrophische Lateralsklerose 

I. Fall (Nr. 1653). 

Trotzdem der Prozeß in diesem Falle sich wie gewöhnlich in den Zer- 
vikalsegmenten abspielt, finden wir im Conus terminalis drei verschiedene 
Veränderungen. 

1. Eine Verbreiterung der Pia mater mit Verklebung, in der Pia selbst. 
deutliche Zeichen einer entzündlichen Reizung. 

2. Im Rückenmark, im Gebiete der vorderen Spinalarterien deutlich 
entzündliche Reizung perivaskulär und 

3. auffällige Lipoidose der Ganglienzellen des Vorderhorne. Zu er- 
wähnen ist noch das Randödem, das als Folge der Verklebung der Meninx 
hervorzuheben ist. 

Sekundär ist ferner die leichte Pyramidenaffektion, die sich im Weigert- 
präparat zum Ausdruck bringt, während die Vorderwurzelfasern normal 
sind. Dieser Prozeß setzt sich bis in die unteren Segmente fort und ist darum 
besonders interessant, weil auch die kleinen Zellen im Vorderhorn die Lipoidose 
zeigen. Anderseits kann man nicht verhehlen, daß es vereinzelt vollständg 
intakte Zellen gibt. 

II. Fall (Nr. 2465). 

In diesem Falle ist die Verbreiterung der Meningen keine so beträcht- 
liche wie im I. Falle. Doch kann man auch hier eine leichte Vermehrung 
der Gliaelemente an den Gefäßen wahrnehmen. Aber von einer Entzündung 
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ist nicht die Rede. Die Lipoidose in den Zellen ist sehr gering. Im Marchi- 
präparat zeigt sich, ebenso wie im Weipert-Präparat, eine ganz minime 
Degeneration der Pyramide, die im Marchipräparat noch weniger deutlich 
ist wie im Weigertpräparat. Der Prozeß setzt sich auch hier in analoger 
Weise nach abwärts fort. Man hat den Eindruck eines nahezu vollständiz 
normalen Rückenmarks. Hier sind Nißlpräparate vorhanden, die im 5. Sa- 
kralsegment eigentlich die Vorderhornzellen verhältnismäßig intakt zeigen. 

III. Fall (Nr. 1139). 

Verbreiterung der Pia mit Verklebung der Pia. Kein deutliches Rand- 
ödem. Auffällige Lipoidose der Ganglienzellen sehr weit fortgeschritten, mit 
einzelnen geblähten Zellen. Kein Zeichen entzündlicher Reizung. Dies- 
Lipoidose mit Blähung der Zellen setzt sich bis in die untersten Partien fort. 
Etwas Randödem. 

IV. Fall (Nr. 2030). 

Hier ebenso wie früher Piaverbreiterung und Randödem. Die Gan- 
glienzellen wesentlich besser erhalten. Keine Spur von Lipoidose. auch im 
Innern des Ödems. Die Gefäße sind intakt. 


Zusammenfassung 


Es ist nicht ohne Interesse, daß, trotzdem der Prozeß bei der am vo. 
trophischen Lateralsklerose in den von mir untersuchten Fällen nur das 
Halsmark betrifft, weniger das Lendenmark, sich in den Partien des 
Conus terminalis deutliche Veränderungen zeigen. In allen Fällen ist 
eine Verbreiterung der Pia nachzuweisen, mit einem konsequenten Rand- 
ödem, ferner in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle eine Lipoidose der 
Vorderhornzellen und der kleineren und schließlich kann man auch die 
sekundäre Pyramidendegeneration bis nach abwärts verfolgen, obwohl 
gerade im Markpräparat kaum eine oder die andere Faser degeneriert 
erscheint. Das Auffälligste aber ist, daß im ersten Falle deutlich, in den 
anderen undeutlich perivaskuläre Exsudate nachzuweisen sind, die sich 
auch in den Meninx finden und die den entzündlichen Charakter des 
Prozesses erweisen. 


Anaemia perniciosa 

I. Fall (Nr. 2413). 

Die Meninx etwas verbreitert. Gelegentlich einzelne Infiltratzellen. 
Dasselbe auch im Mark selbst. Sonst aber finden sich Herde, wie sie bei der 
perniziösen Anämie gang und gäbe sind, nicht. Das einzige, was sich in den 
tieferen Teilen des Konus zeigt, ist vielleicht ein leichtes diffuses Ödem. An 
einzelnen Stellen in der Pia kleinste Infiltrate und Iymphoide Elemente 
bis in die untersten Abschnitte des Marks. 

II. Fall (Nr. 2442). 

Die Pia etwas verbreitert. Leichtes diffuses Ödem. Zellen auffallend 
intakt. Herde nicht nachzuweisen. Die Verbreiterung der Pia ist nach 
abwärts zu verfolgen. Hier sind Infiltratzellen nicht zu sehen. Die Weigert- 
präparate zeigen eine vollständig normale Färbung. Auffallend nur die 
intakten Ganglienzellen. 
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Zusammenfassung 


Bei der perniziösen Anämie zeigt sich der Conus terminalis eigentlich 
vollständig frei, bis auf eine leichte Verbreiterung der Pia, in dem einen 
Falle noch kompliziert durch ein lokales Infiltrat. 


Multiple Sklerose 

I. Fall (Nr. 1724). 

Die Pia ist etwas verbreitert. Sonst erscheint das Rückenmark aber 
vollständig normal. 

II. Fall (Nr. 2359). 

Hier ist die Pia ziemlich normal, nur sieht man in den Hinterwurzeln 
einen typisch sklerotischen Herd mehr akut. 

Im 4. Sakralsegment tritt ein analoger Herd in der kontralateralen 
Wurzel auf. Die Herde sind vollständig symmetrisch. Das Rückenmark 
dagegen ist vollständig frei. 

III. Fall (Nr. 1772). 

In diesem Falle zeigt sich schon im 3. Sakralsegment ein mächtiger 
Herd, der typisch sklerotisch ist, der den ganzen Seitenstrang bis auf eine 
kleine ventrale Partie einnimmt, dreieckig ist und auch auf die Wurzeln 
übergreift. Ebenso ist ein sklerotischer Plaque im kontralateralen Hinter- 
horn und ein kleiner Markschattenherd neben dem Vorderhorn der einen 
Seite. Die Herde sind typische Skleroseherde. Im 4. Sakralsegment ist 
dieser Herd bis auf einen kleinen Saum um das Hinterhorn verschwunden. 
Es ist interessant, daß auf der anderen Seite ein ganz analoger Saum auftritt 
und daß auch hier wieder gelatinöse Substanz und sklerotische Herde sind. 
Auch das Halsmark im 5. Segment zeigt Analoges und Sklerose auch in 
den Wurzeln. 

IV. Fall (Nr. 1880). 

Auch dieser Fall zeigt sich etwas verändert, und zwar ist die Pia eigentlich 
schr stark verbreitert und die Gefäße, die in und auf der Pia liegen, zeigen 
ein leichtes perivaskuläres Exsudat, vorwiegend lIymphoider Zellen. Ein 
sklerotischer Plaque aber ist hier nur stellenweise zu sehen, und zwar in der 
Lissauerschen Randzone,. ganz lateral der einen Seite. Knapp unter dieser 
Gegend ist der Plaque schon verschwunden, die Infiltrate an den Meningen 
aber vorhanden. 

V. Fall (Nr. 1944). 

Dieser Fall ist in bezug auf die Pia ganz analog wie der eben beschriebene. 
Es zeigt sich sogar eine Gliaeinwachsung in der Pia. Dagegen fehlt jede An- 
deutung eines sklerotischen Plaques. 

VI. Fall (Nr. 2151). 

In diesem Falle sind wieder Herde, und zwar diesmal ventral. Die 
beiden Vorderhörner sind zum Teil entmarkt, zum Teil kann man eine 
Sklerose, die den medialen Abschnitt des Vorderhorns einnimmt und bis tief 
in das Hinterhorn reicht, wahrnehmen. Der Plaque ist ein alter. Der 
Prozeß setzt sich nach unten zu fort. Am interessantesten ist das 4. Hals- 
segment. Hier ist nämlich der Plaque so, daß fast die ganze graue Substanz 
vom Vorderhorn ergriffen ist, nur mit Aussparung einzelner Fasern. 

VII. Fall (Nr. 1556). 

Auffallende Verbreiterung der Pia. Leichtes Infiltrat um die Gefäße. Etwas 
Kernreichtum im Gewebe. Hier ist von großem Interesse, daß um die vorderen 
Spinalarterien ein ziemlich typisches lymphoides Infiltrat zu sehen ist. 
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VIII. Fall (Nr. 2405). 
Auch hier ist die Pia verdickt, das Rückenmark aber sonst ohne Ver- 
änderungen. 


En EE 2: de, en 


Abb. 7. Plaques im oberen Conus terminalis 


Abb. 8. Durchgehende Plaques im Conus 


IX. Fall (Nr. 2406). 

Auch hier ist wieder ein mächtiger Plaque (Abb. 7), der nahezu die 
ganze graue Substanz der einen Seite und die Hälfte der anderen Seite um- 
faßt, aber auch den Seitenstrang der einen Seite und in den Hinterwurzeln 
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gleichfalls herdförmig sich ausbreitet. Ein Marchipräparat dieses Gebietes 
zeigt nur vereinzelt Fettkörnchenzellen. 

X. Fall (Nr. 2508). 

Mächtige Plaques nahezu durch den ganzen Konus gehend (Abb. 8). 
Fleckweise intakte Gebiete. Hier zeigt die Pia leichte Verdickung und auch 
hier sieht man deutlich entzündliche Veränderungen der Pia. Das Gewebe 
zeigt den typischen Charakter des sklerotischen Gewebes. Der Prozeß reicht 
bis an das Ende des Conus terminalis, in dem fast kaum etwas ausgespart ist. 
Nach unten zu nimmt der Prozeß eher an Intensität zu. Nur einzelne Fasern 
sind erhalten. Hier ist die Reizung der Pia besonders intensiv und die Infil- 
tration stellenweise wie bei einer echten Entzündung. 


Zusammenfassung 


Es zeigt sich bei der multiplen Sklerose, daß der Prozeß sich bis in 
die untersten Rückenmarkspartien fortsetzen kann und eine typisch 
sklerotische Veränderung vorhanden ist. Dieselbe unterscheidet sich in 
nichts von den Sklerosen in den anderen Partien. Auffällig ist nur, daß 
wir jedesmal, auch dort, wo keine Sklerose war, eine ziemlich deutliche, 
chronische Meningitis gefunden haben, mit einem ebenso deutlichen 
Infiltrat, das gelegentlich auch an der vorderen Spinalarterie anzutreffen 
war. Die von mir untersuchten Fälle sind alle eminent chronisch und nur 
einmal war in den Hinterwurzeln eines Segmentes bilateral-symmetrisch 
ein Herd anzutreffen. 

Lues 

I. Fall (Nr. 2566). 

Der Befund in diesem Falle von Lues cerebrospinalis ein vollständig 
negativer. Weder in der Pia, noch im Rückenmark sind irgendwelche Ver- 
änderungen wahrzunehmen. 

II. Fall (Nr. 1747). 

Auch in diesem Falle, der allerdings nur nach Marchi gefärbt wurde, 
keine Veränderungen. 

III. Fall (Nr. 1757). 

Das einzige, was hier zu sehen ist, ist eine leichte Reizung der Meninx, 
kaum nennenswert. Selbst die Gefäße in dem geschilderten Falle nichts 
Abnormes. 


Zusammenfassung 


Aus obigen Fällen können wir resumieren, daß in den Fällen von 
Lues cerebrospinalis, die ich beobachtete, keine Affektion des Konus 
wahrzunehmen ist. 

Paralyse 

In zwei Fällen von Paralyse (Nr. 1755 und Nr. 1648) zeigt sich gleich- 

falls ein negativer Befund. 


Tabes dorsalis 
I. Fall (Nr. 2048). 
Hier liegt nur das 4. und 5. Sakralsegment vor. In beiden sind die 
Wurzeln nahezu vollständig entmarkt. Aber auch in dem dorsomedialen 
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Sakralbündel zeigen sich schwere Ausfälle. Nur im ventralsten Abschnitte 
sind die Fasern intakt. 

II. Fall (Nr. 1855). 

Auch in diesem Falle sind alle sakralen Wurzeln affiziert, das dorso- 
mediale Sakralbündel aber vollständig intakt. In diesem Falle ist besonders 
eine schwere Meningitis auffallend. Es handelt sich um Iymphoide Infiltrate, 
besonders perivaskulär, aber auch diffus, und eine Vermehrung der fixen 
Bindegewebszellen. 

III. Fall (Nr. 1802). 

Analoges Bild. Auch hier schwere Meningitis, besonders perivaskulär, 
typisch luetisch, mit Verdiekung der Pia und vollständiger Affektion aller 
Wurzeln des Conus terminalis, bei vollständiger Intaktheit des dorsomedialen 
Sakralbündels. Hier ist der Konus serienweise geschnitten und zeigt. tat- 
sächlich bis an das unterste Ende die Degeneration der Wurzeln. Nur eine 
Coceygealwurzel scheint etwas besser erhalten. Alle Fasern im Triangle 
median sind intakt. 

IV. Fall (Nr. 1773). 

Hier ist die Meninx weniger affiziert, zeigt aber deutlich noch peri- 
vaskuläre Infiltrate. Das ventrale Hinterstrangfeld und das dorsomediale 
Sakralbündel sind hier intakt. Auch hier sind alle Wurzeln des Konus 
affiziert. 

V. Fall (Nr. 1816). 

Die Piaerkrankung ist wieder nicht sehr intensiv aber ganz deutlich. 
Sonst gleiche Verhältnisse. 

VI. Fall (Nr. 2043). 

Analoge Veränderungen. 

VII. Fall (Nr. 1627). 

Hier sind wieder die Fasern des dorsomedialen Sakralbündels etwas 
lädiert, aber im großen und ganzen ist der Prozeß so wie in den früheren Fällen. 

VIII. Fall (Nr. 1632). 

Hier ist die Pia weniger affiziert, aber immerhin deutlich entzündet. 
Das ventrale Hinterstrangfeld ist besonders gut erhalten. die Hinterwurzeln 
alle zerstört, das dorsomediale Sakralbündel zeigt Degenerationen. 

IX. Fall (Nr. 1213). 

Hier ist eine Wurzel, und zwar die des 5. Sakralsegments, intakt, während 
die anderen zerstört sind und nur das dorsomediale Sakralbündel vollständig 
normales Aussehen zeigt. 

X. Fall (Nr. 1942). 

Hier sind die Degenerationen der Wurzel wohl deutlich. aber nicht 
total. Es ist eine inkomplette Degeneration. Die Pia analog wie in den 
früheren Fällen. Die deszendierenden Fasern intakt. 

XI. Fall (Nr. 2404). 

In diesem Falle ist die Tabes inkomplett, d. h. man sieht nur beginnende 
Degeneration in den Wurzeln, nicht vollständige in den oberen Partien. 
Für die unteren Partien gilt das gleiche. Das dorsomediale Sakralbündel 
ist intakt. 

XII. Fall (Nr. 2156). 

Von diesem Falle existieren nur Marchi- und Hämalaunpräparate. Es 
zeigt sich auch hier nur eine ganz geringfügige Wurzeldegeneration. 

XIII. Fall (Nr. 2141). 

Die Pia ist verdickt, etwas infiltriert. Die Hinterwurzeln sind hier 
wiederum total zerstört, das absteigende System intakt. 
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XIV. Fall (Nr. 1806). 
Hier sind die Wurzeln des 3. und 4. Sakralsegmentes zerstört, im 5. Seg- 
ment nahezu intakt, das absteigende System vollständig intakt. 


Zusammenfassung 


In allen Fällen von Tabes dorsalis zeigt sich der Conus terminalis 
affiziert. Zumeist sind alle Wurzeln zerstört, selten einzelne Wurzeln 
intakt oder es findet sich eine eben beginnende Affektion der Wurzeln. 

Dieser Affektion der Wurzeln steht eine absolute Intaktheit der 
absteigenden Systeme gegenüber des — ventralen Hinterstrangfeldes und 
des dorsomedialen Sakralbündels. Nur in einzelnen Fällen zeigen diese 


Abb. 9. Spalt im Conus terminalis 


eine mehr diffuse oder dorsale Aufhellung. Auffallend ist die Affektion 
der Meningen, die besonders in dem einen Falle intensiv ist, in den anderen 
Fällen aber sehr deutlich eine chronische Verbreiterung und deutliche 
perivaskuläre Infiltrate aufweist. 


Syringomyelie 

I. Fall (Nr. 1778). 

In diesem Falle besteht ein mächtiger Spalt noch im Sakralsegment, 
der sich lateral und ventral nach beiden Seiten ausdehnt und beide Hinter- 
stränge in der Mitte spaltet. Nur ein ganz dünner Saum an der dorsalen 
Seite ist intakt. Stellenweise ist die Höhle von Ependym bekleidet, stellen- 
weise ist eine dieke Gliamasse unter diesem, Der Prozeß läßt sich weiter in die 
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tieferen Segmente verfolgen und zeigt analoges Verhalten. In den unteren 
Partien sind dann die Ganglienzellen der Vorderhörner vollständig ver- 
schwunden, doch läßt sich die Form des Rückenmarks auch in den untersten 
Partien noch deutlich rekonstruieren. Es zeigt sich aber hier eine ganz merk- 
würdige Veränderung in den dorsalen Partien, indem hier die Höhle buchtig 
wird und in die Bucht hinein zapfenförmige Gliamassen ragen. Im 5. Sa- 
kralsegment zieht sich die Höhle vom Vorderhorn vollständig zurück, be- 
schränkt sich auf eine einfache Erweiterung des Zentralkanals und nur der 
dorsale Teil ist komplett ersetzt durch Höhlenbildung, in die Massen von 
Glia eindringen. Die Coccygealsegmente lassen sich nicht mehr erkennen. 
Sie bilden eine vielfach buchtige Höhle mit zapfen- und zottenförmigen 
Gebilden in derselben (Abb. 9). 

II. Fall (Nr. 20.008). 

Hier hat sich der Prozeß schon in den oberen Partien des Rückenmarks 
erschöpft. Wir sehen eigentlich einen vollständig normalen Konus. Das 
einzige, was auffällt, ist, daß der Zentralkanal eine Spur breiter ist und daß 
sich um den Zentralkanal herum reichlich Nervenfasern finden, die neben 
dem Zentralkanal geschlossene Systeme bilden. 

III. Fall (Nr. 1676). 

Das gleiche gilt von diesem Fall, wo allerdings nur die obersten Segmente 
erhalten sind, aber das Rückenmark intakt ist. 

IV. Fall (Nr. 1671). 

Auch hier ist der Zentralkanal verhältnismäßig gut erhalten. Er ist 
vielleicht zellreicher als in anderen Fällen, aber er zeigt keine deutliche Er- 
weiterung. 

V. Fall (Nr. 2385). 

Auch hier ist der Prozeß bereits in den oberen Segmenten des Rücken- 
marks erschöpft. Das einzige, was sich hier zeigt, ist ebenfalls ein ziemlich 
mächtiger Zellreichtum um den Zentralkanal und wieder das auffällige Auf- 
treten von Faserzügen um den Zentralkanal. Man sieht deutlich hier aus der 
vorderen Kommissur gegen dieses Gebiet Fasern strömen. Die Fasern senken 
sich zwischen die Zellen. 

VI. Fall (Nr. 2385). 

Vollständig gleich dem vorigen. 

VII. Fall (Nr. 2444). 

Auch dieser Fall zeigt einen auffallenden Zellreichtum. Auch hier sieht 
man Fasern aus der vorderen Kommissur gegen die Zellen vorbrechen und 
sich zwischen den Zellen aufsplittern. 

VII. Fall (Nr. 2171). 

Hier zeigt der Zentralkanal eine deutliche Erweiterung, außerdem zahl- 
reiche Zellen, besonders an der ventralen Seite und lateral. Auch hier kann 
man zwischen diesen Zellen Fasern einbrechen sehen. Nach abwärts zu wird 
dieses Verhalten noch deutlicher. Es ist ein deutlicher Zentralkanal mit 
mäßigen Ependymzellauflagerungen in der Umgebung. Das läßt sich bis 
an das unterste Ende des Konus verfolgen. Die Faserbildung ist auffallend 
gut. 


Zusammenfassung 
Unter einer Reihe von Fällen von Syringomyelie, in denen der Prozeß 
im wesentlichen das Zervikalmark und das oberste Brustmark traf, 
findet sich nur in einem einzigen Falle eine Fortsetzung des Prozesses 
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bis in den Conus terminalis. Es handelt sich in diesem Falle um die 
hydromyelische Form der Syringomyelie und der Charakter des Prozesses 
ist von oben nach unten zu vollständig der gleiche. 

In den anderen Fällen ist ein Doppeltes auffallend. Erstens, daß 
der Zentralkanal in den unteren Partien vollständig geschlossen sein 
kann, nur in einem Falle eine Erweiterung oder Öffnung zeigt, und zweitens, 
daß auch in diesem Falle, sowie in den geschlossenen Fällen, die Ependym- 
vermehrung eine besonders große ist, wobei zu bemerken ist, daß 
zwischen diesen Ependymzellen sich zahlreiche Nervenfasern finden, 
die aus der vorderen Kommissur in dieses Gebiet einbrechen. Sie sind 
quergetroffen und deutlich markhaltig. 


Lokalisierte spinale Prozesse unter dem Bilde der 
kombinierten Systemerkrankung 
Von 


Dr. Kensuke Uchida, Saitama, Japan 
Mit 7 Textabbildungen 


Im Jahre 1878 haben KAHLER und Pick bei einem 23jährigen 
Mädchen, das tuberkulös belastet war und angeblich wiederholt schwere 
Verkühlungen durchgemacht hat, einen Prozeß im Rückenmark gefunden, 
den sie als kombinierte Systemerkrankung auffaßten. Der Krankheits- 
prozeß hat sieben Jahre lang gedauert und es ist eigentlich unverständ- 
lich, warum die Autoren sie auf eine angeborene Anomalie zurückgeführt 
haben. Ebenso unverständlich ist aber die Beziehung auf die Fried- 
reichsche Krankheit, da es nicht begreiflich ist, wie eine schlechte 
Anlage des Nervensystems lediglich durch eine tuberkulös infizierte 
Mutter zustande kommen soll. 

Des weiteren hat dann WESTPHAL fünf analoge Fälle publiziert und 
bereits bezüglich des anatomischen Verhaltens Aufklärungen gegeben, 
indem er neben der Hinterstrangsaffektion in den Seitensträngen offenbar 
eine schwere Sklerose fand, so daß man wohl annehmen muß, es handle 
sich in den Hintersträngen um eine ältere Affektion gegenüber einer 
im Wesen gleichen aber jüngeren des Seitenstranges. WESTPHAL ist. 
infolgedessen schon sehr vorsichtig bezüglich der Deutung dieser Fälle 
als kombinierte Systemerkrankung infolge fehlerhafter Anlage. 

Ein Fall von BaBesın scheint ebenfalls hieher zu gehören. Auch 
hier handelt es sich um eine kombinierte Seiten- und Hinterseitenstrangs- 
erkrankung von dreieinhalbjähriger Dauer, wobei nur die Optikus- 
atrophie dafür zu sprechen scheint, daß dabei Lues im Spiele war. Der 
Kranke war 47 Jahre alt. 

Im Jahre 1879 haben dann KAHLER und Pick bei einem 39jährigen 
an Typhus exanthematicus gestorbenen Mann eine kombinierte System- 
affektion der Gollschen Stränge und Pyramidenseitenstrangbahnen 
gefunden, gleichzeitig mit einer Randsklerose. Auch in den inneren Ab- 
schnitten der Vorderstränge fanden sich Degenerationen. Die Autoren 
halten es auf Grund des Befundes für wahrscheinlich, daß es sich um die 
Kombination einer systematischen mit einer asystematischen Krankheit 
handelte. 
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A. Errickı und J. RYBALKIN beschreiben bei einem 17jährigen 
Mädchen eine kombinierte Affektion der Hinterstränge und Wurzeln 
und eine solche der Pyramidenbahnen im Seitenstrang, angeblich nach 
Erkältung aufgetreten. 

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von A. STRÜMPELL ein, der 
nahezu zwanzig Jahre zu seiner Entwicklung gebraucht hat, als spastische 
Spinalparalyse begann und neben der Pyramidenbahnschädigung eine 
Affektion der Kleinhirnseitenstrangbahn und der Gollschen Stränge 
aufwies. 

Bei einer 47jährigen Frau findet Hocmmavus gleichfalls eine Kom- 
bination von Hinterseitenstrangerkrankung, die ungefähr vier Jahre zur 
Entwicklung gebraucht hat. 

In der Arbeit von RoTHMANN, der drei Fälle dieser Art erbringt, 
stellt sich der Autor auf den Standpunkt, daß eine primär kombinierte 
Strangerkrankung des Rückenmarks als selbständige Erkrankung auf- 
recht zu erhalten ist, wobei hauptsächlich Hinter- und Seitenstrang 
gleichzeitig erkrankt sind und der Prozeß nicht sehr über drei Jahre 
hinaus sich erstreckte. 

Noxye und FRÜND waren eigentlich die ersten, die an Untersuchungen 
von 6 Fällen sogenannter kombinierter Systemerkrankungen die Be- 
rechtigung dieser Erkrankung negierten und sie als Folge von Herd- 
erkrankungen aufstellten. 

Einen Schritt weiter geht HENNEBERG, der kombinierte Pseude- 
systemerkrankungen als funikuläre Myelitis bezeichnet und sie in eine 
Reihe stellt mit den bei der perniziösen Anämie gefundenen Veränderungen 
der weißen Substanz, die anämische fokale Leukomyelitis. 

F. H. Lewy sucht die pathologische Stellung dieser funikulären 
Myelitis zu ergründen. Gemeinsam fand er in drei eigenen Fällen eine 
Enndarteriitis, wie sie am ehesten der Metalues entspricht und eine Des- 
integration um die Gefäße. 

Ob der Fall von Rıcuarp Harvey, die er als kombinierte System- 
erkrankung ansprach, biehergehört, ist wohl fraglich, da es sich um 
schwere entzündliche Infiltrate sowohl in den Meningen als auch im 
Gewebe selbst handelt, sowie um perivaskuläre Erweichungen im Gehirn. 

Es sei noch D. A. Mc ERLEAN angeführt, der in 5 Fällen, die er als 
subakute kombinierte Systemerkrankungen auffaßt, die Veränderungen 
auf ein konstantes Fehlen oder eine schwere Verminderung der freien 
Salzsäure zurückführt, was zur Bildung eines Darmgiftes führt, vielleicht 
bakterieller Natur. 

Die Untersuchungen von Nonne und FrRüÜnD in allererster Linie, 
dann aber jene von HENNEBERG haben zunächst einmal die Stellung der 
pseudosystematischen Erkrankung gegenüber der ursprünglichen An- 
nahme von KAHLER und Pick fixiert. Es handelt sich also in diesen 


314 KENSUKE UCHIDA: 


erworbenen Fällen nicht um Anlagefehler, sondern um eine Erkrankung, 
die wohl klinisch den Eindruck isolierter systematischer Affektion hervor- 
ruft, anatomisch aber nur als pseudosystematische Erkrankung gelten 
kann. Eine andere Frage ist die, ob wir diesen Prozeß als Entzündung 
ansehen müssen oder ob es sich hier um eine einfache Desintegration 
handelt, toxisch oder infektiös bedingt, etwa dem entsprechend, was wir 
mit AscHorr als Pathie bezeichnen. 

Mein eigenes Material umfaßt drei Fälle, bei denen klinisch die Er- 
scheinungen kombinierter Systemerkrankung im Vordergrunde standen. 
In der Tat wurde auch die Diagnose in den drei Fällen so gestellt, obwohl 
im zweiten der Gedanke an multiple Sklerose schon während Lebzeiten 
aufgetaucht war, hauptsächlich wegen eines eigenartigen Schwankens 
der Sensibilitätsstörung. Doch weiß man genau, daß die Angaben über 
Sensibilitätsstörungen sehr unsicher sind, so daß gerade bezüglich dieser 
und ihrer Verwertung Vorsicht am Platze ist. 

Die drei Fälle sind voneinander vollständig verschieden und es 
erhebt sich nun die Frage, welche pathologisch-anatomischen Verände- 
rungen imstande sind, klinisch das Bild der kombinierten System- 
erkrankung zu produzieren. 

Der erste Fall zeigt einen Gefäßprozeß, der nahezu den Querschnitt 
total zerstört, jedenfalls die Ursache einer aszendierenden Degeneration 
der Hinter- und Kleinhirnseitenstränge, einer deszendierenden der 
Pyramidenbahnen war. Der Prozeß hat sich eigentlich ziemlich akut 
entwickelt, bei einem 47 Jahre alten Mann, wo also von Senilismus noch 
nicht die Rede sein konnte. Nirgend zeigen sich Zeichen eines entzünd- 
lichen Prozesses. Für die Lues liegt gar kein Anhaltspunkt vor, so daß 
wir annehmen müssen, es handle sich in diesem Falle um eine besonders 
ausgeprägte Früharteriosklerose. Denn man sieht, daß der Prozeß ein 
rein vaskulärer ist, auch aus dem histologischen Befund, da neben einer 
sklerotisch ausgeheilten Partie frische Desintegrationen vorhanden sind. 
Die Kombination einer Hinterseitenstrangerkrankung durch einen Quer- 
schnittsprozeß ist leicht verständlich. Aber man wird dabei in erster 
Linie an Fälle von Querschnittsmyelitis denken müssen. Bei einem 
47 Jahre alten Mann aber einen so weitgehenden Gefäßprozeß anzunehmen. 
liegt wohl außer dem Bereiche der Möglichkeit einer klinischen Diagnostik. 
Freilich zeigen die peripheren Arterien gleichfalls eine Arteriosklerose: 
auch bestand eine Aorteninsuffizienz. Ob nicht trotz der negativen 
Befunde doch Lues im Spiel war, ist wohl möglich. 

Der zweite Fall ist noch merkwürdiger. Hier findet sich, trotzdem 
manches im klinischen Bilde für eine Läsion der sensiblen Bahnen spricht. 
in den sensiblen Bahnen keine Spur einer Veränderung, dagegen sind 
beide Pyramidenbahnen degeneriert. einseitig mehr. Die genaueste 
Durchsuchung des Gehirns ergibt keine wie immer geartete Aufklärung 
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für diese Pyramidendegeneration. Dagegen zeigt sich gerade im Pyra- 
midenareal im Halsmark eine schwere Gefäßschädigung, die es selbst- 
verständlich erscheinen läßt, daß gerade hier sich degenerative Prozesse 
entwickeln konnten, also eine bilateral-symmetrische Affektion von Ge- 
fäßen, mit sekundärer Störung der Nervenfasern Der Prozeß ist nicht. 
im Halsmark gerade nur auf das Pyramidenareal beschränkt. Seine 
Intensität ist nur dort am stärksten. Man kann nicht umhin, infolge der 
sonstigen negativen Befunde, auch hier die Gefäßsklerose als Ursache 
für den pathologischen Prozeß anzusehen, wobei die besondere Lokali- 
sation hervorgehoben sei. Hier war allerdings klinisch nicht die Diagnose 
auf kombinierte Systemerkrankung gestellt, obwohl auch sie ins Kalkül 
gezogen wurde, sondern wegen des Wechsels der Erscheinungen dachte 
man eher an multiple Sklerose. 

Noch interessanter ist der letzte Fall, ein 68jähriger Mann, der schon 
seit 25 Jahren krank ist, eine Parese aller Extremitäten bietet, eine 
atrophische Muskulatur zeigt und bei fehlendem Achillesreflex einen 
positiven Babinski aufweist, außerdem eine starke Arteriosklerose, 
schweren Marasmus mit hochgradiger Anämie hat. Es zeigt sich bei der 
Obduktion das Bild der kombinierten Systemerkrankung. Der histo- 
logische Befund ergibt aber hier multiple Sikerose, und zwar ganz ein- 
wandfrei, aber eine multiple Sklerose, die nur an zwei Stellen des ganzen 
Nervensystems eingesetzt hat, und zwar im Zervikal- und im Lumbal- 
mark über eine ganz kurze Strecke, mit nahezu identischen Herden in 
beiden Hintersträngen und je einem kleineren Herd im Vorderseiten- 
strang, bzw. in beiden Vordersträngen. Nirgend Zeichen einer Akuität. 
Der Fall ist schwer verständlich, weil es sich hier um Komplikationen 
mit Arteriosklerose und schwerer Anämie handelt, die sich allerdings 
nicht im Rückenmark, wohl aber funktionell zum Ausdruck gebracht 
haben. Auch dieser Fall ist aus den Herden allein nicht zu erklären, 
besonders nicht der Verlust der Sehnenreflexe bei vorhandenem Babinski. 
Überhaupt erscheint die klinische Symptomatologie dieser drei Fälle 
mit dem anatomisch genau erhobenen Befund nicht im Einklang, und 
man muß wohl an funktionelle Überlagerungen denken. Jedenfalls sieht 
man, daß die verschiedensten Prozesse gelegentlich das Bild einer kom- 
binierten Systemerkrankung hervorrufen können und daß wir besonders 
mit arteriosklerotischen Veränderungen werden rechnen müssen, die 
auch präsenil vorkommen können und lokalisierte Veränderungen im 
Rückenmark allein hervorzurufen imstande sind. Und gerade hier muß 
man sich vor Augen halten, daß wir bei allen Prozessen im Zentralnerven- 
system zwei wesentliche Fragen zu unterscheiden haben. Die eine, die 
Ursache der Erkrankung, die andere, die Ursache der Lokalisation des 
krankhaften Prozesses. 

In den vorliegenden Fällen läßt das pathologisch-anatomische Bild 
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wohl den Charakter der Veränderung erkennen. Die Ursache der Lokali- 
sation aber kann man aus den histologischen Präparaten nicht erschließen. 
Es zeigt sich wiederum, daß es eine Reihe auch lokalisierter Prozesse gibt, 
die unter dem Bilde der kombinierten Systemerkrankung auftreten 
können, so daß die Diagnose kombinierte Systemerkrankung, wenn 
es sich um Erkrankungen handelt, die erst im späteren Leben erworben 
werden, überhaupt fallen zu lassen ist. 

Anschließend seien die klinischen und anatomischen Befunde in 
extenso mitgeteilt: 


I. Fall (Nr. 4032). 

I. B., 47 Jahre alter Mann, gest. am 29. VIII. 1927. 

Aus der Anamnese sei hervorgehoben, daß der Patient bis vor einem 
Jahre immer gesund war. Seit dieser Zeit beginnen Schmerzen in beiden 
u. E. und den Sohlen. Diese Schmerzen nehmen immer mehr zu. Im Sep- 
tember 1926 hatte er ein Gefühl von Ameisenlaufen und Kältegefühl in den 
Füßen. Seit dieser Zeit ist der Patient bettlägerig. Es tritt eine Parese ein, 
so daß er die Beine von der Unterlage nicht mehr aufheben kann. Keine 
Blasenstörung, etwas Obstipation. Lues, Alkohol, Nikotin negiert. 

Der objektive Befund ergibt: 

Beide u. E. gelähmt, mit starker allgemeiner Muskelatrophie. Spur 
Ödem am Fußrücken. Verminderter Muskeltonus. Geringe aktive Be- 
wegungen der Zehen, vielleicht auch des linken Kniegelenkes. Kutane 
Sensibilität scheinbar normal. An einzelnen Stellen empfindet er etwas 
schwächer. Die Tiefensensibilität der Zehen ist gestört. Während die Pa- 
tellarreflexe lebhaft sind, sind die Achillesreflexe sehr schwach. Babinski 
positiv, Rossolimo rechts positiv. Die Bauchdeckenreflexe fehlen, ebenso 
der Kremasterreflex. 

Die mittelweiten Pupillen reagieren schwach. Beiderseits ist der Pero- 
neus und Tibialis etwas empfindlich. Gegen das Ende der Affektion zeigt 
sich eine Retentio urniae. Das Lumbalpunktat ergibt, ebenso wie die Blut- 
untersuchung, negativen Wassermann, aber auch sonst negativen Befund. 
In der Lunge Verdichtung beider oberen Lappen. Emphysem, Arteriosklerose 
mäßigen Grades, Aorteninsuffizienz. Der Blutdruck ist normal. 

Die Obduktion ergibt: 

Eitrige Zystitis, aszendierende eitrige Pyelonephritis. Lungenemphysem, 
eitrige Bronchitis. Der rechte Ventrikel ist hypertrophisch. 

Im Rückenmark beginnt schon in der Halsanschwellung im linken 
Seitenstrang eine graue Degeneration neben der Medianebene, die keilförmig 
ist und im unteren Brustmark sich auch mit einer Degeneration im rechten 
Seitenstrang vereint. Sie ist bis zur Lumbalanschwellung zu verfolgen, doch 
sieht man auch darüber hinaus eine bilaterale paramediane Aufhellung. 
Die basalen Hirngefäße sind zart und eng. Über dem linken Corpus striatum 
ein hirsegroßes ependymäres Gliom. Decubitus im Sacrum. 

Im Hämalaun-Eosinpräparat sieht man eine Fibrose der Meningen. 
mit einer teilweisen Verklebung derselben, Auflockerung der Grundsubstanz 
beider Vorderhörner, leichtes Ödem in beiden Hintersträngen, neben einer 
paramedianen Sklerose. Deutliche Sklerose der Gefäße mit Intimawucherung. 
Verbreiterung der Media, Degeneration der Media. Auch die Adventitia 
erscheint stellenweise homogen. Nirgend eine entzündliche Veränderung. 

Die Ganglienzellen des Vorderhorns sind verhältnismäßig gut erhalten. 
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zeigen nicht einmal eine besonders auffallende Lipoidose. Auch die anderen 
Ganglienzellen sind intakt. Im Weigert-Präparat tritt dann eine herd- 
förmige Affektion des linken Hinterstranges hervor, die am ehesten einem 
sekundär-sklerotischen Prozeß entspricht. Es ist nun auffällig, daß der Herd 
die Basis dorsal hat und ventral in eine perivaskuläre Desintegration über- 
geht. Ebenso stark aber sind beide Seitenstränge betroffen, und zwar in den 
hinteren Abschnitten, so daß beide Kleinhirn-Seitenstrangbahnen degeneriert 
erscheinen. Die Degeneration ist jedoch nicht derart, daß wir eine scharfe 
Degeneration auch im Fasersystem erkennen können, sondern man sieht 
auch hier den Herd mehr keilförmig gegen das Pyramidenareal sich fort- 
setzen. 
Dorsalmark 

im 5. Dorsalsegment, unterer Abschnitt zeigt sich eine deutliche, mehr dif- 
fuse Degeneration beider Gollschen Stränge und eine Randdegeneration, die 
vorwiegend beide Kleinhirnseitenstrangbahnen betrifft, aber doch über diese 
hinaus auch in das Gebiet des Vorderseitenstranges reicht. Es zeigt sich, 


Abb. 1. Sekundäre Degeneration im Hinter- und Seitenstrang 


daß wir es hier mit sekundären sklerotischen Prozessen zu tun haben, die 
im Hinterstrang intensiver sind als im Seitenstrang. Randödem, schwere 
Sklerose der Gefäße. Die Ganglienzellen sind hier intakt (Abb. 1). 

Die Veränderungen im Dorsalmark sind weit intensiver wie jene des 
Zervikalmarks. Ungefähr entsprechend dem 6. Dorsalsegment findet sich 
ein eigenartiger Prozeß im Seitenstrang und auf einer Seite auch übergreifend 
auf das Hinterhorn. Der Prozeß ist offenbar ein vaskulärer und entspricht 
am ehesten dem Bild einer alten Malazie. Die Gefäßwände sind sehr stark 
verbreitert und homogenisiert. Einzelne Gefäße erscheinen obliteriert. Bei 
anderen zeigt sich auch eine Intimawucherung. Schließlich sieht man ein- 
zelne Thrombosen in Organisation. Ein bißchen Ödem in der Umgebung, 
Quellungserscheinungen an den Axonen, Fibrin und Gliawucherung bilden 
das Zentrum des nekrotischen Herdes, während in der Umgebung die Glia- 
wucherung im Vordergrunde steht. Die Nekrose sitzt in der Tiefe des Seiten- 
stranges der einen Seite und greift auf das Hinterhorn über. Auf der anderen 
Seite zeigt der Prozeß eine geringere Intensität. Es ist nicht zu direkter 
Nekrose gekommen, obwohl auch hier die Gefäße sehr diekwandig sind und 
einzelne kaum ein Lumen mehr aufweisen. Sehr viele Corpora amylacea. 
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Ödem an verschiedenen Stellen, nicht leichtem nekrotischen Zerfall des 
Parenchyms (Abb. 2). 

Die Pia ist mäßig verdickt, die Gefäße in der Pia zeigen deutlich end- 
arteriitische Veränderungen. Ein Gefäß ventral ist so verdickt, daß es den 


Abb. 3. Gefäßwandsklerose 


Vorderseitenstrang eindellt. Etwas tiefer ist das Zentrum der Affektion. Es 
zeigt sich, daß es eine von den Gefäßen ausgehende Erkrankung ist (Abb. 3). die 
hauptsächlich in den Seitensträngen, aber auch in den Hintersträngen, sitzt. 
Der eine Seitenstrang ist diffus sklerotisch, der andere zeigt die zentrale Nekrose 
und eine geringere Sklerose an der Peripherie. Auch im Hinterstrang sieht 
man eine schwere Sklerose der einen Seite, eine leichtere der anderen Seite, 
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ausgehend von einer perivaskulären Desintegration, die offenbar schon lange 
Zeit bestanden hat. 

Auffallend ist, daß trotz der schweren Degeneration der weißen Substanz 
in diesem Gebiete die Ganglienzellen des Vorderhorns vollständig intakt sind. 
Das gleiche gilt für die Clarkeschen Säulen. Das einzige, das auch im Nissl- 
Präparat auffällt, ist die intensive Gliawucherung in den Hinter- und Seiten- 
strängen, vorwiegend durch Bildung plasmatischer Gliazellen und starker 
Fibrillogenese. 

In weiterer Verfolgung des Herdes zeigt sich, daß der gesamte Hinter- 
strang sowohl als auch der Seitenstrang, wenn man von dem einen nekroti- 
schen Abschnitt im Zentrum absieht, durch schwerste Gefäßschädigung 
lädiert ist. Es handelt sich um eine schwere Sklerose mit Endarteriitis und 
im Anschluß daran um eine Zerstörung des Parenchyms in der Umgebung 
der Gefäße mit sekundär sklerotischen Prozessen. Die Intensität ist hier 


Abb. 4. Veränderung in der Lendenanschwellung 


am stärksten in den lHintersträngen, die in dem unteren Dorsalmark diffus 
affiziert sind, ferner in den Seitensträngen, und zwar hier von der Peripherie 
gegen das Zentrum zu abklingend. 

Lendenanschwellung (Abb. 4). Hier zeigt sich ein doppeltes: Erstensin den 
Hintersträngen nekrotische Partien ungefähr so, wie in dem unteren Dorsal- 
mark, dagegen in den Seitensträngen nur eine sekundäre Degeneration der 
Pyramiden. Die Hinterstrangsnekrose geht über das Areal der Hinter- 
stränge in ein Hinterhorn hinein. Es ist das gleiche Bild, wie bei der Nekrose 
des Dorsalmarks. Schwerst veränderte Gefäße mit vollständiger Nekroti- 
sierung des Parenchyms und sekundäre Gliawucherung besonders der um- 
gebenden Partien. Die Nekrose ist eine alte. Auch hier sind die Vorderhörner 
wieder intakt, die Hinterhörner sekundär affiziert, die Pia etwas verbreitert, 
verklebt, etwas Ödem in den Vorderhörmern. Bei genauerem Zusehen kann 
man jedoch erkennen, daß auch einzelne Vorderhornzellen gelitten haben 
und das auffallendste dabei ist das Verhalten der Dendriten, die Schwellung 
zeigen. Allerdings ist das nicht überall der Fall. Auch im Vorderstrang eine 
kleine sklerotische Plaane. 
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Zusammenfassung 


In den unteren Partien des Brustmarks und in der Lendenanschwel- 
lung hat die schwere Gefäßsklerose zu weitergehenden Veränderungen 
geführt, und zwar zu Thrombosen mit sekundär nekrotischen Herden 
sowie zu vollständigem Gefäßverschluß, mit desintegrativen Zuständen. 
Alle diese Veränderungen sind älteren Datums und als Folge davon eine 
schwere Sklerose anzusehen. Da der Prozeß sich vorwiegend im Hinter- 
strang und im Seitenstrang entwickelt hat, ist es nun selbstverständlich, 
daß wir aszendierend eine Degeneration beider Gollschen Stränge und 
beider Kleinhirnbahnen, deszendierend eine solche der Pyramidenbahnen 
wahrnehmen. Es handelt sich also um einen Querschnittsprozeß auf 
arteriosklerotischer Basis mit sekundären Degenerationen. 


II. Fall (Nr. 3925). 

A. H., 62 Jahre alter Mann. Er hatte, von einer Hämoptoe vor 25 Jahren, 
angeblich infolge Verkühlung, abgesehen, keine Krankheiten. Im Jahre 1915, 
angeblich infolge einer sechsmonatlichen schweren Kriegsdienstleistung, 
bekam er rheumatische Schmerzen in beiden Beinen. 

Im Jahre 1923 Lungenentzündung. Der Gang ist etwas schwerfällig. 
spastisch. Im September 1923 zeigte sich bei einer ambulatorischen Unter- 
suchung durch Neurologen eine deutliche Parese der rechten Seite (Mund- 
fazialis, o. E.) und eine Parese der u. E., ohne wesentliche Tonuserhöhung. 
Kein deutlicher Babinski, dagegen Rossolimo. Der Gang spastisch-paretisch, 
rechts mehr als links. Die Sensibilitätsprüfung ergibt links am Unterschenkel 
die Sensibilität intakt bis zum Sprunggelenk, von da ab herabgesetzt, auch 
für Temperaturreizung. Rechts beginnt diese Herabsetzung bereits an der 
Patella. Die linke Pupille reagiert etwas träger auf Licht, der weiche Gaumen 
wird links besser gehoben wie rechts. Bei genauerer Untersuchung zeigt 
sich dann, daß die Sensibilität eigentlich nicht in toto gestört ist, sondern 
mehr fleckweise. Doch sind die Angaben des Patienten unendlich schwer zu 
kontrollieren. 

Im Jahre 1925, und zwar im Juli, zeigt sich eigentlich der Befund 
analog dem eben geschilderten, nur mit dem Unterschied, daß jetzt die Parese 
der rechten o. E. in allen Gelenken deutlicher hervortritt, mäßig spastisch, 
bei lebhaften Reflexen, ohne Störung der Koordination, ohne Intentions- 
tremor. In den u. E. sind Bewegungen erhalten. Beide Extremitäten aber 
sind paretisch, rechts mehr wie links. Rechts Hypertonie der u. E. mit 
vorwiegendem Betroffensein der Beuger. Beide Patellarreflexe schwach, 
die Achillesreflexe nicht auslösbar. 

Babinski positiv, Oppenheim und Rossolimo ebenfalls. Rechts stärker 
als links. Der Patient kann nicht mehr gehen. Es findet sich lediglich eine 
Spur Hypästhesie und Hypalgesie im Bereiche der rechten u. E. Der Patient 
geht an einer Pneumonie zugrunde, wie bei der Obduktion festgestellt wurde. 
gleichzeitig mit einer zarten Spitzenschwiele beiderseits. Cystitis cystica in 
einer Trabekel- und Divertikelblase mäßigen Grades. Gehirn makroskopisch 
ohne Befund. Im Rückenmark zeigen sich hochgradige Atrophien der Vorder- 
und Seitenstränge, geringere der Hinterstränge, ausgenommen im Konus. 
Auch ist die Querschnittsfigur verwischt. Die Rückenmarkshäute ohne 
pathologischen Befund. 

Der ganze Rückenmarksquerschnitt erscheint dorso-ventral verkürzt. 
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während die Vorderstränge und Vorderseitenstränge normales Aussehen 
zeigen, sieht man an den Hinterseitensträngen beiderseits eine Gefäßfurche 
tief einschneiden und eine seichte Delle an der Oberfläche bilden. Es zeigt 
sich beiderseits nahezu symmetrisch ein Herd, der sich an der medialen Seite 
des Pyramidenareales entwickelt, ohne aber dieses vollständig zu zerstören, 
dasaber ventral über das Pyramidenareal hinausgeht (Abb. 5). Aufderrechten 
Seite ist auch ein Teil der Kleinhirnseitenstrangbahn mit affiziert. Die Sub- 
stantia gelatinosa des Hinterhorns zeigt eine maenderförmige Bildung. 

Die Ganglienzellen sind vollständig im Vorderhorn der Norm ent- 
sprechend. Auch die Hinterhornzellen erscheinen normal. Die Pia ist etwas 
verdickt, aber nicht verklebt. Leichtes Randödem. Die Gefäßwände mächtig 
verbreitert, homogenisiert, fast in hyaliner Umwandlung. Auch die Intima 
ist stellenweise betroffen. Besonders in den Gebieten der Sklerose sind die 
Gefäße auffallend schwer verändert. Nirgend aber zeigt sich ein Zeichen 
von Reaktion. Es ist nur ein dichter sklerotischer Plaque zu sehen. 


Abb. 5. Bilaterale Pyramidendegeneration 


Am Übergang zwischen Halsmark und Brustmark tritt die quer ovale 
Form des Rückenmarks noch deutlicher hervor. In diesem Gebiete ist bereits 
auf der linken Seite nur ein ganz kleiner Bereich des Pyramidenareales 
getroffen, während auf der rechten Seite das Pyramidenareal diffus sklero- 
tisch erscheint, wobei aber zahlreiche Fasern erhalten sind, daneben aber das 
ventral dem Pyramidenareal vorgelagerte Gebiet vollständig sklerotisch ist. 
Auch hier bezüglich der Ganglienzellen und des Mesoderms analoge Ver- 
hältnisse. 

Im oberen Brustmark ist die Pyramidenaffektion auf der linken Seite 
kaum mehr kenntlich. Reehts dagegen ist sie deutlicher als im vorigen 
Präparat und mehr diffus. Sonst sind die Verhältnisse die gleichen, besonders 
was die Sklerose anlangt. 

In der Mitte des Brustmarks erscheint das Mark ziemlich atrophisch. 
Man sieht von der Peripherie her eine Verbreiterung der gliösen Randschicht, 
besonders im Vorderseitenstrang, auch hier wieder ist die rechte Seite stärker 
als die linke. Die Pyramidenareale zeigen die gleichen Verhältnisse. Links 
ist fast nichts mehr an Degeneration zu erkennen, rechts dagegen sehr deutlich, 
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Auffallend die schwer veränderten Gefäße besonders in den affizierten 
Gebieten. 

Entsprechend der Abnahme der Pyramidenbahn im Lendenmark sieht 
man hier nur mehr auf der rechten Seite eine diffuse Aufhellung der Pyra- 
midenbahn, wie sie einer sekundären Degeneration entspricht. Die Hinter- 
stränge, Vorderstränge und auch Vorderseitenstränge sind vollständig frei. 
Auf der linken Seite ist nichts mehr zu erkennen. Auch die graue Substanz 
erweist sich ganz ausgezeichnet erhalten. Das gilt auch für die graue Substanz 
der Hinterstränge, obwohl die großen Zellen sehr gut erhalten sind. 

Die gleichen Verhältnisse bleiben auch in den unteren Partien. 


Zusammenfassung 


In einem Falle spastischer Paraparese, nicht sicherer Herkunft, bei 
scheinbar intaktem Gehirn, hat sich im Verlaufe der Zeit eine Areflexie 
der u. E. entwickelt und außerdem Störungen der Sensibilität, die fleck- 
weise auftraten. Es wurde demzufolge an eine Multiplizität von Herden 
gedacht und die Wahrscheinlichkeitsdiagnose multiple Sklerose gestellt. 
Es zeigte sich aber, daß diese Diagnose durch den anatomischen Befund 
nicht bestätigt wurde. Es handelte sich um eine bilaterale Pyramiden- 
degeneration, rechts mehr wie links, offenbar vaskulär bedingt. Für die 
Sensibilitätsstörung konnte man im Rückenmark überhaupt keinen 
Anhaltspunkt finden, es sei denn, daß man annimmt, daß die Rand- 
sklerose die sekundären sensiblen Bahnen geschädigt hat. Für die 
Areflexie ist überhaupt ein Befund nicht zu erheben gewesen. 


III. Fall (Nr. 3454). 

E. ScH., 68 Jahre alter Mann. Schon seit seiner Kindheit. leidet er 
angeblich an rheumatischen Schmerzen. Seit 25 Jahren ungefähr schlechteres 
Gehen, so daß er seine Dienstinannstelle aufgeben mußte. Auch die Kraft 
der o.E. wurde geringer. Nach einem Sturz vor sieben Jahren Kreuz- 
schmerzen. Die Allgemeinerscheinungen der Schwäche haben sich verstärkt. 
Venerische Krankheiten werden ebenso wie Alkoholismus in Abrede gestellt. 
Es besteht eine hochgradige Atrophie der Muskulatur, besonders der kleinen 
Handmuskeln, eine hochgradige diffuse Abmagerung, auch die Haut ist atro- 
phisch, glänzend und dünn. Dabei sind alle Bewegungen frei, nur die Kraft 
ist überaus herabgesetzt, rechts mehr wie links. Der Trizepsreflex ist nicht 
deutlich auslösbar, der Bizepsreflex rechts gleich links, der Periotreflex 
rechts und links sehr schwach, Patellarreflex rechts wie links sehr schwach 
auslösbar. Achillesreflexe fehlen, Babinski beiderseits positiv. Die Sensi- 
bilität erscheint ziemlich normal. Inkontinenz, Harndrang wird nicht gefühlt. 
Im Urin Eiweiß und Eiter. Die Blutuntersuchung ergibt bei dem schwer 
kachektischen Mann nur 2,000.000 rote Blutkörperchen, 72°, XNeutro- 
phile, 22% Lymphozyten, 4% Monozyten, 2% eosinophile. Die WR. im 
Blut negativ. Starke Arteriosklerose. 

Zur Anamnese wäre noch nachträglich zu berichten, daß der vor 
25 Jahren bestandene rheumatische Prozeß mit starken Schwellungen ein- 
herging. 

Die Obduktion des an Zystopyelonephritis und Dekubitus zugrunde 
gegangenen Patienten ergab eine graue Degeneration der Hinter- und Seiten- 
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stränge, alte Pleuritis und Spitzentuberkulose, schwere Endarteritis und 
Hypertrophie des linken Ventrikels, Anämie und Marasmus. 

Der Befund im Rückenmark zeigte nun folgendes: 

Zervikalmark, und zwar oberer Teil der Zervikalanschwellung (Abb. 6): 
Es befindet sich dorsal in dem ganzen rechten Hinterstrang, das rechte Hinter- 
horn, dann einen großen Teil des linken Hinterstranges einnehmend, ein 
typisch sklerotischer Herd, wie er für die multiple Sklerose charakteristisch 
ist. Der Herd zeigt Veränderungen, wie sie bei einem sehr alten Herd zu 
konstatieren sind. Im Seitenstrang der Gegenseite findet sich, und zwar 
im Vorderseitenstranggebiet, ein ganz analoger Herd. Außer diesen ganz 
ausgesprochen sklerotischen Herden sieht man in beiden Seitensträngen, 
und zwar im Pyramidenareal, deutliche Verbreiterung der perivaskulären 
Gebiete und eine Abnahme von Fasern im Pyramidenareal, wiederum rechts 


Abb. 6. Sklerotische Herde im Zervikalmark 


mehr wie links. Im Gebiete des Vorderhorns erweisen sich die Mehrzahl der 
Zellen intakt. Man sieht zwar einige stark lipoidotisch verändert und einzelne 
atrophisch, aber sie gehören keinen bestimmten Gruppen an. Die sklero- 
tischen Herde sind in gleicher Größe und Ausdehnung durch die Halsan- 
schwellung zu verfolgen. 

Im Brustmark ist der Prozeß vollständig geschwunden. Das einzige, 
was sich erkennen läßt, ist eine mehr diffuse Aufhellung im Seitenstrang, 
und zwar nicht einmal im Pyramidengebiet, sondern etwas ventral von diesem 
gelegen und bilaterale leichte Aufhellung im Gollschen Strang. 

Gegen die Mitte des Brustmarks ist auch das vollständig geschwunden 
und das Rückenmark nahezu normal. Nachzutragen wäre nur, daß die 
Meningen eine leichte Fibrose erkennen lassen, aber ohne eine typische Rand- 
sklerose. Werden Präparate etwas lichter differenziert, dann zeigt sich wohl 
auch hier in den Hintersträngen und im Seitenstrang, dem Pyramidenareal 
entsprechend, eine leichteste Aufhellung, aber ein degenerativer Prozeß ist 
nicht nachweisbar. 
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Lendenanschwellung: Die Hinterstränge sind nahezu diffus von Lücken- 
feldern durchsetzt, bei denen man aber noch deutlich die Konfluenz aus 
mehreren einzelnen Feldern erkennt. In einzelnen dieser Lücken liegen, 
besonders in den Hintersträngen, deutliche Gitterzellen. Einzelne Gefäße 
sind hyperämisch, an anderen zeigen sich Mäntel von Zellen, die größtenteils 
Gitterzellen sind, zum Teil aber auch Iymphoiden Charakter erkennen lassen. 
Analoges wie in den Seitensträngen zeigt sich auch deutlich im Hinterseiten- 
strang, etwa dem Areal der Pyramiden entsprechend (Abb. 7). 

Die Ganglienzellen dieses Gebietes zeigen außer einer Lipoidose eigent- 
lich keinen nennenswerten Unterschied. Aber auch die Lipoidose ist nicht 
sonderlich stark. 

Im Faserpräparat ist im Gebiete der Lückenbildung die Faserung aus- 
gefallen. Sonst sind die Faserpräparate infolge eines Färbedefektes nicht 
zu verwerten. 


Abb. 7. Herde im Lendenmark 


Conus terminalis, unterer Abschnitt des 3. Sakralmarks. Sowohl die 
Hinter- als auch die Vorderseitenstränge zeigen nirgends Zeichen einer Lücken- 
bildung. Dagegen zeigt sich ein mehr diffuses Ödem im Zentrum. Aber die 
weiße Substanz erscheint frei von Lückenfeldern. Die Ganglienzellen sind 
normal, die größeren sehr gut gefärbt. Auch in der grauen Substanz zeigt 
sich leichtes Ödem und eine Anreicherung der Glia. 

Auffällig ist, daß im Lendenmark zwei sklerotische Herde auftreten, 
deren einer beide Hinterstränge nahezu vollständig einnimmt, nur ein paar 
ventrale Fasern schon übergreift auf die benachbarte graue Substanz, die 
nahezu symmetrisch beiderseits geschädigt ist. Ein zweiter Herd sitzt gleich- 
falls in beiden Vordersträngen neben dem Sulcus, ist auf der einen Seite 
stärker als auf der anderen ausgeprägt. Auch hier sind die Vorderhornzellen 
sehr gut erhalten, bis auf einzelne Exemplare, die eine zum Teil axonale 
Degeneration erkennen lassen. Die Gefäße sind dem Alter entsprechend. 
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Die Pia mater zeigt eine Fibrose. Von einem frischen Prozeß ist nirgends 
etwas zu sehen. . 

Kaudal zieht sich der Herd aus den Hinterhörnern zurück und besetzt 
nur die Hinterstränge, aber auch in diesen sieht man deutlich, daß die Fasern 
wieder auftreten und im untersten Lumbalmark ist offenbar der Herd ge- 
schwunden. 


Zusammenfassung 


Es handelt sich also im vorliegenden Fall um einen ganz eigen- 
artigen Prozeß, der anscheinend im Anschluß an eine akute Erkrankung, 
die 25 Jahre vor dem Tode des Patienten mit Schwellungen der Extremi- 
täten einsetzte. Es entwickelte sich eine Parese aller Extremitäten, 
eigentlich nur eine Schwäche, da ja alle Bewegungen möglich waren. 
Nach einem Trauma, sieben Jahre vor dem Exitus, verschlimmerte sich 
der Zustand. Die Obduktion ergab anscheinend eine graue Degeneration 
der Hinter- und Seitenstränge, also eine kombinierte Systemerkrankung. 

Dem entspricht nicht der histologische Befund, denn hier handelte 
es sich um eine multiple Sklerose, absolut einwandfrei, mit eigentlich 
vier Herden im ganzen Rückenmark. Zwei davon besetzen in der Hals- 
und in der Lendenanschwellung total oder fast total die Hinterstränge 
und die Hinterhörner und die zwei anderen Herde betreffen im Halsmark 
einseitig nur das Vorderseitenstranggebiet gerade dort, wo der Tractus 
spinotectalis et thalamicus liegt und der andere Herd im Lendenmark in 
der Gegend neben dem Sulkus den Vorderstrang. Weder eine Ver- 
änderung, die der perniziösen Anämie entspricht, noch eine solche der 
Arteriosklerose war nachweisbar. Einzig und allein vielleicht, aber nur 
auf ein kurzes Gebiet, wird eine leichte Aufhellung in beiden Pyramiden- 
bahnen durch Verbreiterung der perivaskulären Glia zum Ausdruck 
gebracht. 
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Zur Frage der spinalen Lokalisation der N. pelvicus 
und der Nerven des Uterus 
Von 


Dr. Eisuke Ishikawa, Tochigi, Japan 


Mit einer Textabbildung 


In der zusammenfassenden Darstellung der zentralen Lokalisation 
autonomer Funktionen durch SPIEGEL läßt sich erkennen, daß speziell 
über die Lokalisation der weiblichen Geschlechtsteile, besonders des 
Uterus, noch große Gegensätze bestehen. Aus der Tabelle SPIEGELS geht 
hervor, daß BupGE die Lokalisation des Uterus entsprechend dem 
IV. Lendenwirbel beim Kaninchen feststellt, KÖRNER dagegen beim 
Hund die Innervation in die sakralen Nerven verlegt, die dem I. und 
II. Lendenwirbel entsprechen. SHERRINGTON hat allerdings nur für die 
Vagina und den äußeren Sphinkter beim Affen S. 2 und S. 3 und bei der 
Katze SL und S.2 gefunden, während LANnGLEY-ANDERSON beim 
Kaninchen in den sakralen Nerven überhaupt keine Bewegungsnerven 
für die inneren Geschlechtsorgane finden, und diese beim Kaninchen im 
L. 2 und L. 5, bei der Katze in L. 3 bis L. 5 lokalisiert sein lassen. 

Es ist also ein gewisser Gegensatz da. Auf der einen Seite werden 
die Sakralnerven, auf der anderen Seite die lumbalen als Innervations- 
zentren der Geschlechtsorgane bezeichnet. DaHL, dessen Ausführungen 
sich mit den späteren von MÜLLER decken, beschreibt beim Menschen 
eine Zellgruppe vom 5. Lumbal- bis II. Sakralsegment, die ganz lateral 
im Zwischenstück gelegen ist und die er zum Nervus erigens in Be- 
ziehung setzt. 

Auch aus der zusammenfassenden Darstellung von L. R. MÜLLER 
(DaHL) über die Lebensnerven geht nur soviel hervor, daß der Franken- 
häusersche Plexus den Uterus innerviert und seine Quellen von zwei 
Seiten her bezieht. Von Seite der Nervi erigentes seu pelvici und vom 
Plexus hypogastricus. Diese Nervi pelvici stammen beim Menschen aus 
dem IV. und V. Sakralnerven, also aus den letzten sakralen Nerven über- 
haupt, was ungefähr den geraden Gegensatz zu der Anschauung von 
LANGLEY-ANDERSON darstellt. 

Wenn wir nun beim Hund dieses Gebiet betrachten, so ergibt sich, 
daß wir hier nach allgemeiner Anschauung zum Unterschied vom 
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Menschen über sieben Lumbalsegmente verfügen, wohingegen nur drei 
Sakralsegmente vorhanden sind, so daß wir also, wollten wir die Ver- 
hältnisse der Innervation der inneren Geschlechtsorgane beim Hunde mit 
jenen von MÜLLER beim Menschen angegebenen identifizieren, an- 
nehmen müßten, daß die entsprechenden, zum Plexus uteri ziehenden 
spinalen Fasern aus dem II. und III. Sakralsegment stammen. 

Ich habe infolgedessen zwei Reihen von Versuchen unternommen. 
Zunächst habe ich den Uterus mit dem an ihm befindlichen Nerven- 
geflecht beim Hunde total exstirpiert und dann habe ich in einer zweiten 
Versuchsreihe den Uterus geschont, aber nur die Nervi pelviei isoliert, 
ziemlich weit vom Plexus, durchschnitten, und zwar nur auf der rechten 
Seite. Schließlich habe ich normale Tiere zum Vergleich herangezogen. 
Da es mir nur darauf ankam, die Ganglienzellen in den entsprechenden 
Rückenmarksschnitten zu untersuchen, habe ich die Tiere nur drei Wochen 
maximal überleben lassen, die Tiere durch Herzstich getötet, das ganze 
Lumbosakralmark lebenswarm in Formalin eingelegt und eine voll- 
ständige Serie des ganzen Lumbosakralmarks geschnitten und nach 
Nißl gefärbt. Ich habe allerdings wegen der großen Anzahl der Schnitte 
nur jeden fünften Schnitt montiert. Zunächst möchte ich einmal einen 
Überblick über die normalen Verhältnisse geben. 


I. Lumbalsegment: Dieses zeigt das ganze Vorderhorn erfüllt von 
großen motorischen Zellen, im Zwischenstück kleine Zellen, spindelig, die 
bis an den lateralen Rand zu verfolgen sind, wo noch eine oder die andere 
große motorische Zelle liegt. Die Clarkesche Säule ist noch sehr deutlich. 
Im Hinterhorn sind auf einer Seite nur mehr kleine Zellen, auf der anderen 
Seite sind zwei bis drei große Zellen anzutreffen. Die Einteilung der Hinter- 
hornzellen in marginale, solche der Substantia gelatinosa, zentrale und basale 
läßt sich ziemlich leicht durchführen. 

Etwas kaudaler sieht man dann die Zwischenzellen sich in zwei Gruppen 
sondern, eine mehr laterale mittelgroßzellige und eine mediale neben dem 
Zentralkanal kleinzelligere. 

Das II. Lumbalsegment unterscheidet sich sehr wenig vom I. Es treten 
nun die lateral befindlichen Zellen des Zwischenstückes etwas zurück. 

Das III. Lumbalsegment zeigt schon die Form der Lendenanschwellung 
mit den großen Zellgruppen im Vorderhorn, wobei die zentrale Gruppe hier 
auffällig kleine Zellen enthält. Diese Zellen sind sehr gut entwickelt und bilden 
ein Band zwischen Vorder- und Hinterhorn. 

Je kaudaler man kommt, desto mehr treten die Hinterhornzellen hervoz 
und man kann nun in der Ebene des Zentralkanales das Band der Zwischen- 
zellen sehen und kaudal davon. an der Basis des Hinterhorns eine mediale 
und laterale, ziemlich kleinzellige, sehr zellreiche Gruppe; hie und da noch 
eine Clarkesche Zelle in ihnen. 

IV. Lumbalsegment: Dieses Segment unterscheidet sich wenig vom II. 
Nur daß die Zwischenzellen vielleicht etwas weniger reichlich sind und die 
Vorderhornzellen schr weit kaudalwärts dringen, so daß man in den Zwischen- 
zellen einzelne große Elemente findet. 

V. Lumbalsegment erinnert in vieler Beziehung an die Verhältnisse 
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beim Menschen. Die medialen Zellen des Vorderhorns sind sehr reichlich 
und klein, die lateralen und ventralen zeigen zwei Gruppen. Auch hier sind 
die Zwischenzellen bandartig zwischen Vorder- und Hinterhorn aus ver- 
schieden großen Zellen zusammengesetzt, die Hinterhörner sehr zellreich. 

Ich will hier keine weitere genaue Beschreibung des ganzen Quer- 
schnittes geben, sondern nur das Gebiet der Zwischenzellen etwas genauer 
betrachten. 

Nach abwärts zu nehmen die medialen kleinen Zellen des Vorderhorns 
mehr und mehr zu und man kann nun keine Differenz zwischen ihnen und 
den Zwischenzellen finden, da sie das ganze dorso-mediale Stück des Vorder- 
horns erfüllen. Zwischenzellen lassen sich hier nicht mehr abscheiden. Erst 
ganz gegen das Ende des Segmentes treten dann um den Zentralkanal kleine 
Zellen auf, die gruppiert sind. Die Mittelzellen sondern sich jetzt wieder 
mehr ab, aber sie sind spärlich. 

Im VI. Lumbalsegment ändern sich die Verhältnisse gewaltig: Es tritt 
nämlich schon im V. Lumbalsegment, knapp an der Grenze zum VI., im 
Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn, eine scharf begrenzte, mittel- 
großzellige Gruppe auf, an die sich medial davon die Zwischenzellen an- 
schließen. Auch diese zeigen zwei Gruppen. Eine neben dem Ventrikel 
gelegene und eine mehr intermediäre. Im Vorderhorn löst sich die Grup- 
pierung der Zellen und macht einer mehr diffusen Anordnung Platz. Die 
Hinterhörner werden jetzt durch eine graue Masse verknüpft. Im VII. Lum- 
balsegment sind im Vorderhorn wohl noch einzelne große Zellen, aber es 
überwiegen die mittelgroßen. Im Zwischenstück zahlreiche mittelgroße 
Zellen, doch fehlt hier das scharfe Hervortreten der lateralsten, die nur in 
einzelnen Schnitten sehr deutlich sind. 

Das I. Sakralsegment zeichnet sich dadurch aus, daß die Vorderhorn- 
zellen in toto etwas kleiner sind, aber eine schöne Gruppierung zeigen. Im 
Zwischenstück kann man drei Zellgruppen unterscheiden. Eine neben dem 
Zentralkanal, eine intermediäre und eine laterale, aber sie treten nicht so 
deutlich hervor wie in L. 7. Schon in der Mitte von S. 1 treten dann knapp 
hinter diesen kleinen Zellen sehr große Zellen auf, die man aber nicht in jedem 
Abschnitt findet. S.2 charakterisiert sich hauptsächlich durch die Ver- 
kürzung des Vorderhorns. Es sind zwar noch einzelne große Zellen darin, 
aber die Mehrzahl sind klein. Das Zwischenstück zeigt mäßig reichlich mittel- 
große Zellen diffus. Einzelne liegen ganz lateral. Im Hinterhorn ebenfalls 
diffuse Zellanordnung. In diesen kleinen Zellen des Zwischenstückes sind 
vereinzelt sehr große Zellen gelegen. Der Zentralkanal ist fast zu einem 
Ventrikel erweitert und ventral von ihm liegt fast keine Zellmasse mehr, 
sondern alles nur lateral, also Zellen, die am ehesten dem Zwischenstück 
angehören. Das III. Sakralsegment stellt eigentlich einen Ventriculus termi- 
nalis dar, bei dem Ganglienzellen fast vollständig vermißt werden, und nur 
lateral von dem Kanal finden sich einzelne Elemente. 

Es zeigt sich also nach dieser Darstellung, daß die zwei letzten Lumbal- 
segmente eigentlich in ihrem Bau identisch sind mit dem, was man sonst als 
oberes Sakralsegment bezeichnet, und daß das III. Sakralsegment kaum 
mehr, in seinen unteren Teilen wenigstens, für eine ausgiebige physiolo- 
gische Funktion in Frage kommt. 


Wenn wir nun die operierten Tiere ins Auge fassen, lassen sich an 
einzelnen Zellen degenerative Veränderungen erkennen. 
Als erstes will ich ein Tier beschreiben, dem lediglich der rechte 
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Nervus pelvicus durchschnitten wurde. Das Tier hat drei Wochen 
überlebt. 

Die Durchmusterung von L. 1l bis S. 3 inkl. ergibt ein sehr merk- 
würdiges Resultat. Wir können die oberen Schnitte vollständig über- 
gehen, da sowohl die motorischen Vorderhornzellen als auch alle kleinen 
Zellen des Vorderhorns, besonders auch jene des Zwischenstückes, sich 
in keiner Weise von jener der Norm unterscheiden. Erst bei S. 1 be- 
ginnen sich auf der rechten Seite Veränderungen zu zeigen. Man sieht 
bei S. 1 ein oder die andere Zelle noch im Vorderhorn gelegen, ganz am 
Rande, deutlich degeneriert, d. h. das Tigroid ist zerfallen und die Zellen 
machen den Eindruck einer wabig-vakuolären Degeneration, keineswegs 
einer axonalen. Man kann aber deutlich eine Schwellung der Zellen 
erkennen. 

Die Zellen der kontralateralen Seite sind vollständig intakt. Diese 
Zellen gehören den kleineren Elementen des Vorderhorns an und man hat 
förmlich den Eindruck, daß es sich um versprengte Zellen handelt. Bei 
S 2 kommt es zu einer umschriebenen Degeneration der kleinen Zellen 
im Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn, wobei aber auch hier zu 
sehen ist, daß diese Zellen kleine versprengte Teile sowohl im Vorder- 
als im Hinterhorn besitzen. 

Es ist unendlich schwer, die Degeneration der Zellen genauer zu 
beschreiben, weil sie absolut nicht identisch sind jenen, wie wir sie z. B 
als axonale Degeneration motorischer Vorderhornzellen nach Durch- 
schneidung eines Nerven kennen Es erinnert das eher an jene eigentüm- 
liche Zelldegeneration, wie wir sie beim Körnerschwund im Kleinhirn 
sehen, d. h. die Zellen sind kleiner, abgeblaßt, einzelne zeigen bizarre 
Formen, andere sind nur mehr in den plasmatischen Auslänfern vorhanden, 
während der Kern und der Körper der Zellen geschrumpft oder nahezu 
geschwunden ist. 

Es handelt sich also nicht so sehr um einen degenerativen Prozeß, 
als um einen Zellschwund und er trifft jene kleine Gruppe kleinerer Zellen, 
die im Zwischenstück im Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn 
gelegen sind. 

Es ist nur die lateralste Gruppe getroffen, die anderen Zellen des 
Zwischenstückes erweisen sich als der Norm entsprechend, ebenso alle 
Zellen des Vorderhorns und des Hinterhorns. Wie gesagt, kann man diese 
Zelldegeneration nur bei S. 2 und S. 3 am besten wahrnehmen. 


I. Fall. 

Das zweite Tier hat achtzehn Tage überlebt. Es unterscheidet sich von 
dem ersten Tier insoferne, als die vereinzelten versprengten degenerierten 
Zellen viel höher hinaufreichen als bei dem ersten Tier. Man kann schon in 
der Mitte des Lumbalmarks deutliche Veränderungen an einzelnen ganz 
lateral im Vorderhorn gelegenen Zellen wahrnehmen. 
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Die eigentlichen Störungen aber beginnen hier erst im Sakralmark. 
Im I. Sakralsegment sind verhältnismäßig wenig Zellen getroffen. Aber im 
II. und III. Sakralsegment ist die laterale Gruppe der Zwischenzellen, also 
die im Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn gelegen ist (der Begriff 
Winkel ist hier vielleicht nicht angebracht, da ein solcher in den Partien 
nicht mehr hervortritt), schwerst gestört (Abb. 1). Es ist die Störung hier viel- 
leicht noch eine intensivere als bei dem ersten Tier, indem hier mehr Zellen 
ausgefallen sind, und man kann bereits eine deutliche reaktive Veränderung 
der Glia, im Sinne einer Vermehrung der Kerne und einer Verdichtung des 
Fasernetzes, wahrnehmen, obwohl auch hier noch Lücken im Gewebe zu 
finden sind. Die Differenz zwischen rechts und links ist eine auffallende. 
Trotzdem sind auch auf der rechten Seite einzelne Zellen erhalten. Was 
nun den Charakter der Degeneration anlangt, so kann man auch hier nur 
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Abb. 1. Ventral im Bilde atrophische und degenerierte Ganglienzellen 
(III. Sakralsegment) 


sagen, daß von einer axonalen Degeneration nicht die Rede ist. Es ist vielleicht 
ein oder die andere Zelle etwas geschwollen, aber im Grunde genommen 
sieht man nur Schrumpfung und Schwund. Da man den Vergleich mit der 
gesunden nicht operierten Seite immer zur Verfügung hat, ist ein Zweifel 
kaum möglich. 

Der Prozeß beginnt also im ersten Sakralsegment unvollständig und 
ist in dem II. und III. Sakralsegment ungemein deutlich und in die Augen 
fallend. Der Prozeß läßt sich am besten als ein umschriebener Zell- 
schwund nach vorheriger Schwellung und Schrumpfung bezeichnen. 

III. Fall. 

Das dritte Tier mit Pelvikusdurchschneidung ist insoferne von den 
beiden ersten Tieren abweichend, als hier eine so deutliche Gruppierung der 
degenerierten, bzw. ausgefallenen Zellen nicht zu finden ist. Man sieht schon 
in den untersten Lumbalsegmenten, so wie bei den früheren Tieren, ver- 
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sprengte Zellen, die im Vorderhorn gelegen sind, degeneriert ganz lateral 
und mittelgroß. Es folgen dann im I. Sakralsegment Zellen, die wesentlich 
kleiner sind und degeneriert erscheinen und ungefähr dem entsprechen, was 
bei den anderen Tieren gefunden wurde. Im nächsten Segment aber zeigt 
sich dann eine Variante insoferne, als 1.kleine Hämorrhagien zwischen 
Vorder- und Hinterhorn nachzuweisen sind und 2. auch einzelne Zellen im 
Vorderhorn, wiederum mehr lateral gelegen, aber wesentlich größer als die 
in Frage kommenden, eine zum Teil axonale, zum Teil wabige Degeneration 
aufweisen. Allerdings schwinden diese degenerierten Zellen sehr bald und 
man sieht dann wiederum nur kleine Zellen ganz lateral im Zwischenstück 
ausgefallen und durch Gliakerne ersetzt sowie schwer degenerierte kleine 
Zellen dieses Gebietes. Aber wie schon erwähnt, sind diese Zellen nicht ww 
gruppiert wie in den beiden anderen Fällen. Esliegen große, den motorischen 
Zellen ähnlich gebaute Zellen zwischen ihnen, Zellen, die vollständig intakt 
sind. 

Zusammenfassend läßt sich also aus diesen drei Befunden sagen, 
daß das Zentrum für den Pelvikus doch in den untersten Sakralsegmenten 
zu suchen ist und daß es sich auf Zellen beschränkt, die dem Zwischen- 
stück angehören und als lateralste Gruppe dieser Zwischenzellen angesehen 
werden müssen Es ist aber ebenso sicher, daß einzelne Zellen über dieses 
Areal hinaus degeneriert sind, am meisten im I. Sakralsegment, aber 
auch schon im letzten Lumbalsegment, und daß auch einzelne dem Vorder- 
horn angehörige Zellen, mittelgroß, ganz lateral gelegen, nach der Durch- 
schneidung des Pelvikus degenerieren. 

Bei der zweiten Gruppe von Tieren wurde der Uterus total exstirpiert. 
Selbstverständlich wurden damit auch die Frankenhäusersche Plexus, 
besonders aber auch der Nervus pelvicus geschädigt. Doch sind diese 
Tiere schwerer zu beurteilen, da hier der Vergleich mit der gesunden 
Seite fehlt. Es zeigt sich das ganze Lumbalmark intakt. An der Grenze 
des Lumbalmarks, zwischen Lumbalmark und I. Sakralsegment, sind 
im Zwischenstück laterale Zellen beiderseits degeneriert. Hier ist die 
Degeneration insoferne eine etwas andere, als hier mehr abgeblaßte und 
weniger vakuolisierte Zellen wahrzunehmen sind und der Zellschwund 
kein so ausgesprochener ist. Die Hauptmasse der degenerierten Zellen 
findet sich auch hier wieder in den zwei untersten Segmenten, im IIl., 
noch mehr im II. Segment. Es sind wiederum die lateralsten Zellen, die 
geschädigt sind. 

II. Fall (Totalexstirpation). 

Wie bei dem vorigen Tier, so ist es auch hier verhältnismäßig schwer, 
die Degeneration auf beiden Seiten herauszufinden. Es zeigt sich nämlich 
folgendes: Zunächst schon in den untersten Lumbalsegıinenten, und zwar 
in L.6 und L. 7 im Zwischenstück, ganz lateral, eine Anreicherung der 
Gliakerne um die Zellen, wobei die Zellen eigentlich keine deutliche schwere 
Degeneration erkennen lassen. 

Bei S. 1 wird das noch deutlicher und man sieht, aber nur ganz ver- 
einzelt, Zellen degeneriert. Von hier abwärts tritt die Degeneration gegen- 
über der Anreicherung der Kerne mehr hervor. Aber es ist so. daß nicht alle 
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Zellen, die lateral im Zwischenstück gelegen sind, degeneriert erscheinen, 
sondern an einzelnen Schnitten der Serie sind alle Zellen degeneriert oder 
ausgefallen, kaum noch als Schatten zu sehen, an anderen sieht man wieder 
mehrere Zellen intakt und einzelne degeneriert, so daß man zweifeln könnte, 
ob überhaupt eine Degeneration stattfand. Nur der Vergleich mit der Um- 
gebung gestattet die Entscheidung. Je tiefer nach abwärts, desto deutlicher 
sind diese Verhältnisse, desto mehr sind degenerierte Zellen vorhanden, 
bzw. Zellreste oder Zelltrümmer. Aber es ist sicherzustellen, daß eine totale 
Degeneration der lateralsten Abschnitte nicht vorhanden ist, sondern daß 
es sich hauptsächlich um Ausfall oder Degeneration einer größeren Anzahl 
kleiner Zellen ganz lateral im Zwischenstück handelt, ganz unregelmäßig, 
in einem Stück mehr, im anderen weniger. Auch die bilaterale Symmetri- 
tritt nicht deutlich hervor. So ist z. B. auf der einen Seite eine größere Zelle 
degeneration vorhanden, auf der anderen Seite eine geringere. Trotz allem 
kann man auch hier sagen, daß die Zellschädigung hauptsächlich im II. und 
III. Sakralsegment sich findet und hauptsächlich die Zellen ganz latera lim 
Zwischenstück trifft, und zwar die kleineren Elemente. Weiters kann 
man sagen, daß die Art der Degeneration eine ganz eigenartige ist, nicht etwa 
axonal, sondern eher Zellschwund nach vorhergegangener leichter Schwellung 
und Abblassung. 

III. Fall (Totalexstirpation). 

Auch das letzte Tier, das drei Wochen überlebt hat und dem der Uterus 
exstirpiert wurde, zeigt die gleichen Verhältnisse wie die zwei ersten Tiere. 
Es ist ein allgemeiner Reizzustand in der grauen Substanz am deutlichsten 
wahrzunehmen, der sich darin zum Ausdruck bringt, daß eine deutliche 
Kernvermehrung vorhanden ist. Ferner zeigt sich an den schon beschriebenen 
Stellen deutliche Degeneration von Ganglienzellen, die gleichfalls nicht eine 
totale Störung der lateral im Zwischenstück gelegenen Zellen bedingen, 
sondern eine mehr partielle und über verschiedene Schnitte verschieden 
ausgebreitete. 


Aus diesen Darlegungen geht hervor, daß beim Hunde die Inner- 
vation des Uterus von den letzten zwei Sakralsegmenten besorgt wird, 
daß aber einzelne der spinalen Fasern für diesen auch über diese zwei 
Segmente hinaus zu verfolgen sind, und zwar in das I. Sakralsegment 
und in die II. untersten Lumbalsegmente. Ferner ist nahezu sicher- 
gestellt, daß diese Fasern im Zwischenstück ihren Ursprung nehmen, 
und zwar von den seitlichst gelegenen Ganglienzellen. Es sind das ganz 
kleine Ganglienzellen, birnförmig oder keilförmig, aber auch polyedrisch, 
mit zum Teil langen Dendriten. 

Der Charakter der Degeneration dieser Zellen sowohl nach Durch- 
schneidung des Pelvikus als auch nach Entfernung des Uterus, ist ein 
sehr merkwürdiger. Es kommt nicht zu einer axonalen Degeneration, 
sondern zu einer Schwellung, Abblassung und Schwund oder zu einem 
mehr wabig-vakuolären Zerfall. Es muß ferner betont werden, daß diese 
Zellen nicht scharf gruppiert sind, sondern daß wenigstens nach Uterus- 
exstirpation immer an einzelnen Schnitten einzelne Zellen dieser Gruppe 
erhalten bleiben können. Demzufolge muß man die Annahme, die 
LANGLEY-ANDERSON gemacht hat, als nicht zurecht bestehend ansehen. 
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Ein Fall von Pseudotumor cerebri 
Von 


Dr. Shozo Hashimoto, Sapporo (Japan) 


Mit 3 Textabbildungen 


In neuerer Zeit werden immer mehr Stimmen laut, die sich gegen 
das Vorkommen von Pseudotumoren aussprechen. Das kommt haupt- 
sächlich daher, daß lediglich die klinischen Beobachtungen herangezogen 
werden, pathologisch-anatomische Untersuchungen solcher Fälle aber 
fehlen. Da sei vor allem auf ein Moment in der vorliegenden kurzen Mit- 
teilung aufmerksam gemacht, das bei der Stellung der Diagnose Tumor 
zumeist vernachlässigt wird: Das sind die Gefäßprozesse. 

WIEK WICKENTHAL hat schon im Jahre 1914 auf die gelegentliche 
Schwierigkeit hingewiesen, schwere Arteriosklerose des Gehirns vom 
Hirntumor zu differenzieren, da dieselbe gelegentlich unter dem Bilde 
des Hirntumors auftreten kann. Ich will hier nicht weiter in die Literatur 
dieser Fälle eingehen und nur einen neuerlichen Beleg erbringen, daß 
mitunter Fälle schwerer Gefäßveränderung imstande sind, das Bild eines 
Hirntumors hervorzurufen. 

Der Fall, für dessen Überlassung ich Herrn Prof. KARPLUS, dem 
Vorstand der neurologischen Abteilung der allgemeinen Poliklinik. zu 
großem Danke verpflichtet bin, betrifft eine 54jährige Frau. Sie war nie 
ernstlich krank und merkte etwa neun Monate vor ihrem Exitus eine 
Abnahme des Sehvermögens, Kopfschmerzen und Schwindelgefühl. 
Außerdem hatte sie Atemnot, Herzklopfen und geschwollene Füße. 

Die Untersuchung vom 12. Oktober 1926 ergibt, um nur das Tat- 
sächliche zu erwähnen, eine starke Verbreiterung des Herzens, systolische 
Geräusche, Hypertonie, beträchtliche Ödem der unteren Extremität. 
negativer Wassermann. Patientin hat eine beiderseitige Stauungspapille 
von 6 Dioptrizen mit Blutungen und Exsudatbildung in der linken Papille. 
Der Röntgenbefund ergibt leichte Zeichen einer zerebrospinalen Hirn- 
drucksteigerung. Die allgemeine Diagnose lautet auf ein dekompensiertes 
Aortenherz (Hypertonie). 

Die Untersuchung des Nervensystems ergab ein beiderseitiges Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe, eine Steigerung der Patellarreflexe, Babinski 
rechts stärker als links. 
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Diese bereits im Mai erhobenen Veränderungen sprachen für einen 
vermutlich im Stirnhirn sitzenden Tumor. Da aber eine Sicherheit be- 
züglich der Diagnose nicht zu erreichen war, wurde eine Röntgen- 
bestrahlung vorgeschlagen und durchgeführt. Dieselbe blieb jedoch ohne 
Erfolg und da sich das Sehvermögen verschlechterte, die Stauung schein- 
bar zunahm, besonders am linken Auge, wurde die Patientin zwecks 
Palliativtrepanation an die Klinik Eiselsberg aufgenommen. Die Unter- 
suchung an der Klinik ergab nun, daß der Schädel links vorne mehr 
klopfempfindlich war als rechts, daß sonst nur der linke Bauchdecken- 
reflex fehlte, während der rechte vorhanden war. Beiderseits lebhafte 
Patellarreflexe, beiderseits Babinski. Kein Fußklonus. Es wurde wegen 
dieses mangelhaften Befundes nur eine PS EEN empfohlen, 
und zwar vielleicht links vorne. 

Die neuerliche Herzuntersuchung, besonders die Rn durch- 
geführte, ergab den Befund, wie er sich bei einem mitralen und Aorten- 
klappen-Vitium zeigt. Es wurde dann eine Lipjodolinjektion versucht 
mittels Lumbalpunktion, wobei die Hauptmasse in die basalen Zisternen 
ging, so daß ein basaler Tumor ausgeschlossen werden konnte. Die 
zweite Hälfte befand sich im linken Seitenventrikel. Der Liquorbefund 
ergab Nonne-Apelt schwach positiv, eine leichte Vermehrung des Gesamt- 
eiweißes und nur zwei Zellen im Kubikzentimeter. 

Es wurde nun eine Aufklappung gemacht, und zwar links und ein 
kleines Stückchen des Gehirns exzidiert, das in Serie geschnitten, nirgends 
Zeichen eines Tumors zeigte. Dagegen fand sich eine deutliche Lepto- 
meningitis, Fibrinmembranen und ausgedehnte Hämorrhagien. Das 
Gehirn selbst zeigte Ödeme. Auch Leukozyten waren im Gehirn um die 
Gefäße zu finden. Nach der Operation, die am 27. Oktober erfolgte, 
besserte sich der Zustand auch nicht. Es trat ein Hirnprolaps auf und die 
Patientin geht schließlich am 3. Dezember an einer Lungenentzündung 
zugrunde. 

Bei der Obduktion zeigt sich nun, daß im ganzen Gehirn kein Tumor 
nachweisbar ist. Es besteht tatsächlich eine mächtige Vergrößerung des 
Herzens, sowohl Mitral- alsauch Aortenklappe schwer verändert, die Wand 
aller Herzhöhlen hypertrophisch. Der übrige Befund interessiert hier 
nicht weiter. Die Zusammenfassung der Obduktionsbefunde ergibt eine 
Pleuritis fibrinosa, Lobulärpneumonie und die bereits geschilderte Herz- 
veränderung. 

Es wurde nun in allererster Linie, nachdem sich in den anderen Ab- 
schnitten des Gehirns nur Ödem, aber sonst keine entzündliche Ver- 
änderung gezeigt hatte, die Hirnrinde untersucht inkl. der Meningen, da 
ja bei der Probeexzision eine Änderung der Meningen aufgezeigt wurde. 
Dabei fand sich nun folgendes: 

Wenn man zunächst einen Schnitt aus dem Gebiete der Operations- 
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stelle betrachtet, so ist die Dura mater bedeckt von einer Muskelschicht, 
die von derbem Bindegewebe durchzogen ist. Sonst aber erscheint die 
Dura vielleicht ein wenig kernreicher, aber absolut ohne Zeichen von 
Entzündung. An einer Stelle derselben zeigt sich ein Granulationsgewebe 
mit mächtigen Riesenzellen (Fremdkörperriesenzellen) (Abb. 1). Diese Stelle 
ist so umschrieben, daß man unmöglich glauben kann, es handle sich hier 
um einen, das Krankheitsbild erklärenden Prozeß. Zwischen Dura und 
Pia ist ein netziges Gewebe ausgespannt, das stellenweise schon die 
Charaktere der Entzündung zeigt. Es sind hauptsächlich mononukleare 


Leukozyten, die das Gewebe erfüllen, auch zahlreiche rote Blutkörperchen. 
Gegen die Peripherie ist eine leichte Bindegewebswucherung zu sehen. 
Einzelne Makrophagen finden sich in diesem Gebiete. Der Prozeß macht 
auch hier nicht den Eindruck des primären, sondern eher des sekundären. 
Der Zellreichtum im Gewebe ist ein sehr geringer. Auffallend sind nur die 
Gefäße. Die Intimazellen sind geschwollen, die Media aufgelockert, die 
Adventitia verbreitert, das ganze Gefäß homogenisiert. Das gleiche gilt 
für die Gefäße der Hirnrinde. Hier tritt schon in der Molekularschicht ein 
mächtiges Ödem hervor, das sich hauptsächlich um die Gefäße herum zum 
Ausdruck bringt, aber auch die Gewebe siebförmig durchlöchert (Abb. 2). 
Alle Gefäße sind von weiten Räumen umgeben (Abb. 3), diezum Teil von 
Gliafäden durchsetzt sind, zum Teil das Bild einer Desintegration zeigen. 
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Auch zahlreiche Blutungen liegen vor. Auch perizellulär sind Hohlräume 
zu finden. Von Entzündung ist nicht die Rede. In der Tiefe sind einige 
größere Blutungen, die am ehesten als Stauungsblutungen aufzufassen 
sind. Aber auch in der Tiefe sieht man perivaskulär immer eine mächtige 
Erweiterung der Lymphräume und eine beginnende Desintegration. Die 
Blutungen sind vollständig frisch, ohne jede Veränderung. Stellenweise 
leichte Neuronophagie. Aber auch diese ist ohne besonderen Belang. Die 
größeren Blutungen sitzen im Mark und nicht in der Rinde. Die Ganglien- 
zellen zeigen in ihrer Anordnung keine Veränderung. Man sieht jedoch 


Abb. 2. Siebartige Durchlöcherung des Gewebes (Mark) 


leichte Schwellungserscheinungen und Abblassung. Stellenweise sieht man 
über dem Gebiete der Operation deutlich das prolabierte Gehirn aus den 
verletzten Hirnhäuten herausschimmern. Dort, wo wir uns dem Gebiete 
nähern, an dem nicht operiert wurde, ist die Pia etwas verbreitert, aber 
vollständig frei von jeder Entzündung. Nur das Ödem zeigt sich deutlich. 
Betrachtet man die scheinbar gesunde Seite, so zeigt sich hier ebenfalls 
die Pia etwas verbreitert, vielleicht im Zustand einer leichten Fibrose. 
Aber auch hier ist das auffallende das diffuse Ödem, das hauptsächlich 
um die Gefäße herum fühlbar wird und hier zu Desintegrationen Anlaß 
gibt. Besonders schön kann man das an den Weigertpräparaten im Mark 
sehen. Aber auch die Rinde erscheint fleckig infolge der fokalen Ödeme. 
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Wo immer man die Rinde untersucht hat, zeigt sich überall das gleiche 
Bild des Ödems mit schwerster Veränderung der Gefäße, leichter Reizung 
des Gewebes und besonderer perivaskulärer Desintegration. 

Faßt man dies alles zusammen, so zeigt sich bei einer Patientin, die 
erst 54 Jahre alt war und ein kompliziertes Vitium mit gleichzeitiger 
Herzklappenatrophie und Hypertonie bot, ein Vitium, das dekompensiert 
war, eine Affektion des Gehirns, die unter dem Bilde des Tumors ablief. 
Im Vordergrunde standen die Hirndrucksymptome mit der mächtigen 


Abb. 3. Gefäß mit perivaskulärer Lichtung, von Gliafäden durchzogen 


Stauungspapille, während die objektiven Symptome, die eine Lokali- 
sation ermöglicht hätten, eigentlich fehlten, wenn man nicht die Reflex- 
steigerung und den positiven Babinski in diesem Sinn auffassen will, 
was jedoch nicht zutrifft. 

Anatomisch entspricht diesem Hirndrucke kein Tumor, aber ein 
diffuses Hirnödem. Von einer Meningoenzephalitis, die nach der Ex- 
zision wahrscheinlich schien, ist nichts nachzuweisen. Die Veränderung 
der Meninx über der Operationsstelle entspricht vollständig dem üblichen 
Befund in solchen Partien. 

Das einzige Auffällige im Gehirn ist eine weit vorgeschrittene Gefäß- 
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veränderung, eine Arteriosklerose, bei der alle Teile der Gefäßwand ge- 
schädigt sind und die offenbar Anlaß zu dem diffusen Ödem, besonders 
aber Anlaß zu den leichten perivaskulären Desintegrationen gab. Es ist 
wohl kein Zweifel, daß diese letzteren mit den Reflexsteigerungen im Zu- 
sammenhange gebracht werden können. Von Interesse ist auch, daß das 
Ödem sowohl ein perivaskuläres, als ein perizelluläres, besonders aber 
auch ein diffuses in den peripheren Schichten der Hirnrinde war, während 
das Ödem im Mark mehr einen umschriebenen Charakter aufwies und 
hier mit Blutungen verknüpft war. Alles in dem Prozesse spricht für den 
chronischen Charakter. Jedenfalls ist der vorliegende Fall ein Beweis 
dafür, daß auch Gefäßprozesse ohne weitgehende Blutungen, lediglich 
durch Herbeiführung eines chronischen Ödems, den Hirntumor vor- 
täuschen können. 


Zur Frage der pathologischen Veränderungen der Hirn- 
rinde rekurrens- und malariabehandelter Paralytiker 
Von 
Dr. Keisaku Takano, Nagoya (Japan) 


Mit 7 Textabbildungen 


Während die pathologisch-anatomischen Untersuchungen an malaria- 
behandelten Paralytikern bereits eine beträchtliche Anzahl erreichen, 
fehlt es an solchen von mit Rekurrens behandelten Fällen. Man darf 
weiters nicht vergessen, daß ein Teil der anatomischen Untersuchungen 
an den behandelten Paralytikern Fälle betrifft, die während der Behand- 
lung gestorben sind und nur sehr wenige, die nach einer solchen Be- 
handlung genauer untersucht wurden. Bezüglich der Malariabehandlung 
hat NAKAMURA erst kürzlich berichtet, während bezüglich der Rekurrens- 
therapie einzig und allein die Arbeit von BENEDEK und Kısz vorliegt, 
die gezeigt haben, daß eigentlich eine Änderung des paraliytschen Bildes 
in der Hirnrinde nach Rekurrensimpfung nicht sratt hat. Nur in einem 
einzigen Falle zeigen eich die reparatorischen Vorgänge den alterativen 
überlegen. 

Ich konnte zwei Fälle von mit Rekurrens behandelter Paralyse unter- 
suchen, von denen der eine eine beträchtliche Remission zeigte und erst 
sechs Monate danach zugrunde ging, während der zweite — eine Tabo- 
paralyse — keine Remission zeigte, aber auch erst später als vier Wochen 
nach dem Abklingen des Fiebers zugrunde ging. Ein Fall von malaria- 
behandelter Paralyse sei zum Vergleich danebengestellt, wobei die Kranke, 
ohne daß der Zustand sich gebessert hätte, drei Jahre nach der Malaria- 
behandlung starb. 

Wenn wir die Befunde überblicken, die man nach solchen Behand- 
lungen in der Hirnrinde beschrieben hat, so zeigt sich ein Doppeltes. 
Erstens das Zurückweichen des Prozesses gegen die Pia bzw. gegen das 
Mark, also Verhältnisse, wie sie der stationären Paralyse eigen sind 
(STRÄUSSLER und KoSKINAS) und zweitens zeigt sich eine Proliferation des 
mesodermalen Gewebes vorwiegend reparatorischer Natur, mit Zurück- 
treten des exsudativen Momentes sowie eine Umwandlung des Exsudates 
in eine mehr luetische Form, was allerdings bestritten wird. 

In unserem ersten Falle, der also eine deutliche Remission nach der 
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Rekurrensbehandlung gezeigt hat, kann man wohl bemerken, daß die 
Pia und das Mark stärker infiltriert sind als das Rindengrau. Auch zeigt 
sich stellenweise ein reparatorischer Prozeß ferner gummöse Bildungen 
und ein mehr lymphoides Infiltrat, was man besonders schön an der Pia 
an umschriebener Stelle sehen kann. Anderseits aber fanden sich in allen 
Teilen der Rinde Stäbchenzellen, so daß hier progressive und regressive 
Veränderungen gleichzeitig zur Beobachtung kamen. 

Der zweite Fall — die Taboparalyse — die einen Monat nach der 
Rekurrensbehandlung starb, zeigt dem gegenüber ein weit besseres Re- 
sultat. Die Meningen zeigen nur an der Innenseite eine kleine Lage von 
Infiltratzellen. Die Rinde ist nahezu frei, die perivaskulären Räume 
zeigen sich ziemlich erweitert und man sieht bereits Spangenbildung der 
Glia, wie bei der perivaskulären Sklerose. Auch das Gefäßbindegewebe 
proliferiert. Aber im Mark haben wir ein deutliches Infiltrat, allerdings 
auch hier nicht dem Typus des paralytischen Prozesses entsprechend, 
sondern vorwiegend Iymphoider Natur. 

Vergleicht man damit die Paralyse, die erst drei Jahre nach der Be- 
handlung mit Malaria zugrunde ging, so zeigt sich ein Befund der Rinde, 
bei dem die Pia und das Mark affiziert waren, ganz im Sinne, wie es 
NAKAMURA beschrieben hat, aber das Rindengrau verhältnismäßig frei 
blieb. Es ist unmöglich, eine Differenz in dem anatomischen Bilde der 
rekurrens- und der malariabehandelten Paralyse zu finden. Das Auffälligste 
ist, daß gerade der Fall, der eine so weitgehende Remission gezeigt hat, 
in der Rinde noch, ähnlich wie es BENEDEK und Kısz beschrieben, schwere 
Veränderungen infiltrativer Natur aufwies. Gerade in diesem Falle sind 
Stäbchenzellen diffus in der Rinde reichlich vorhanden. Man sieht also 
in diesem Falle wohl das Bestreben einer Reinigung des Gehirns von der 
Entzündung, wobei offenbar der Prozeß nach zwei Richtungen hin aus- 
weicht. Die eine Richtung sind die Meningen und die zweite Richtung 
die Gefäße des Marks. In dem einen ist das Streben den Subarachnoideal- 
raum, in dem anderen offenbar das die Ventrikel zu erreichen. Auch 
der Charakter der Entzündung ist sichtlich ein anderer, indem hier doch 
mehr das luische und nicht das paralytische Infiltrat im Vordergrunde 
steht. Die Befunde sind so einwandfrei, daß man sich fragen muß, 
warum das klinische Bild nicht auch eine größere Änderung aufweist. — 
Es handelt sich in den drei Fällen um ein Doppeltes, nämlich ein Frei- 
werden des Rindengraues vom Entzündungsprozeß und eine Trans- 
formation des Exsudates in ein mehr luisches. Interessant ist nur die 
Diskrepanz im ersten Falle. Starke Remission — anatomisch aber wohl 
Zeichen eines Rücktretens des Prozesses, jedoch keinesfalls so intensiv 
wie in den anderen Fällen, dazu noch Stäbchenzellen in großer Zahl — 
das spricht doch dafür, daß der Prozeß wieder im Anstieg war, als die 
Patientin starb, d. h. daß anatomisch die Remission nur eine Zeitlang 
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dauerte und dann ein neuerliches Aufflammen des Prozesses sich bemerk- 
bar machte. 

Jedenfalls sieht man in allen drei Fällen deutliche Zeichen einer 
weitgehenden Beeinflussung des paralytischen Prozesses. 


Im folgenden seien die Fälle genauer mitgeteilt. 


I. Fall. 

P. K., 58 Jahre alt, belanglose Anamnese. Seit einiger Zeit krank. 
Allgemeine Paraesthesien, Verschlechterung der Sprache. 

Objektiver Befund: Pupillenstarre, lebhafte Sehnenreflexe, deutliche 
Sprachstörung, positiver Liquor- und Blut-Wassermann, 88 bzw. 57 Zellen 
im Liquor. Psychisch schwerste Intelligenzdefekte.e Kann nicht rechnen, 
ist desorientiert, deutliches Silbenstolpern. 

Am 10./II. 1927: Rekurrensüberimpfung. Nach der Impfung tritt eine 
auffallend starke Besserung auf, die man fast als eine volle Remission be- 
zeichnen kann, nur die Dysartrie blieb bestehen. Auch das Kopfrechnen 
besserte sich nicht wesentlich. Ein weiterer Befund ist nicht angegeben. 
Patientin stirbt am 17./VIII. 1927. 

Areal IV. 

Die Pia ist verbreitert. Man sieht ein deutliches Infiltrat an der Innen- 
seite der Pia. Es ist nicht sehr dicht, besteht aus Iymphozytären Elementen 
aber auch endothelialen. Das Infiltrat setzt sich fort in den Gefäßen im 
Gehirn, ist aber an diesen nicht sonderlich reichlich. Nur an einzelnen zeigt 
sich etwas deutlicheres Infiltrat und hier sieht man auch einzelne Plasma- 
zellen, deutliche Stäbchenzellen im Gewebe und Vermehrung der Satelliten. 
Einzelne Ganglienzellen sind schwer degeneriert, andere, besonders die 
großen Ganglienzellen, verhältnismäßig intakt. In der Tiefe kleine Hämor- 
rhagien. Vielleicht ist der Prozeß in der Tiefe stärker als an der Oberfläche. 

Das Nisslpräparat bestätigt den Befund im Eosinpräparat. Die 
II. Schicht hat etwas, die III. Schicht stark gelitten, wo sich besonders 
Neuronophagie findet. Um einige der Gefäße sieht man Bildungen gummöser 
Natur. Abgesehen von den vielen Stäbchenzellen und der reichlichen Ver- 
mehrung der fixen Gliaelemente, ist hier die Tendenz unverkennbar, Knötcher 
zu bilden, hauptsächlich an den Gefäßen. In den tieferen Partien des gleichen 
Areals sieht man etwas Ödem in der Tiefe. Hier sind die Erscheinungen be- 
züglich der Gefäße keineswegs so intensiv wie in den Präparaten des oberen 
Abschnittes, aber doch lassen sich alle genannten Veränderungen auch hier 
erkennen. 

Areal VI. 

Die Pia ist verbreitert. Das Infiltrat ist hier nicht so akut wie im Areal IV. 
Leichtes Ödem, besonders in der II. Schicht. An den Gefäßen ist eine geringere 
Reaktion als im Areal IV, aber immerhin deutlich. Keine Knötchenbildung. 
Es erscheint auffällig, daß die Zellen hier in der II. und III. Schicht weniger 
geschädigt sind. Auch die Neuronophagie ist geringer. Eher sieht man in 
den tieferen Schichten Neuronophagen, wie denn überhaupt in den tieferen 
Schichten, d. h. im Mark, auch die Infiltrate um die Gefäße dichter sind. 

Durchmustert man mehrere Präparate der gleichen Partie, dann zeigt 
sich doch, daß auch hier stellenweise ziemlich mächtige Infiltrate in der Pia 
und ebensolche perivaskulär im Mark zu finden sind. Gummöse Bildungen 
jedoch werden vermißt. Besonders reichlich sieht man an einzelnen Partien 
des Areals VI im Markstrahl die Infiltrate. 
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Areal VIII. 

Hier ist die Pia nur stellenweise sehr diek und infiltriert, (Abb. 1) stellen- 
weise ist sie verhältnismäßig dünn. Auch hier sieht man mitten im Ge- 
webe dicke Infiltrate, die allerdings nicht gummös sind, sondern aus lymphoiden 
Zellen zusammengesetzt erscheinen. Auch an den Gefäßen sieht man 
eigentlich vorwiegend ein lymphoides Infiltrat (Abb. 2) und nur wenige von 
den sonst bei der Paralyse üblichen Zellen. Einzelne Gefäße zeigen dicke 
Mäntel. 

Im Nisslpräparat zeigt sich, daß die II. Schicht ziemlich schwer gelitten 
hat, aber auch die III., während die tieferen Schichten hier besser erhalten 
sind. Auffälligerweise auch hier mehr reaktive Glia zeigen. 


> 


Abb. 1. Lymphocytäres dichtes Infiltrat an Gefäßen der Pia mater 

Areal IX. 

Hier ist die Pia etwas dicker, aber auch nur stellenweise. Dagegen zeigt 
das Gewebe eine relativ geringfügige Reizung. Um die Gefäße fehlen die 
Mäntel. Nur die fixen Gewebszellen sind vermehrt. Demzufolge zeigt auch 
das Nisslpräparat eigentlich verhältnismäßig wenig Veränderungen. Wir 
sehen hier alle Schichten sehr zellreich, allerdings in einzelnen Schichten 
schwer degenerierte Elemente und etwas Neuronophagie. Aber im großen 
und ganzen ist dieser Abschnitt als ziemlich der Norm nahe zu betrachten. 

Areal X. 

Die Pia ist verhältnismäßig zart. Hier sind jedenfalls die Infiltrate nicht 
sehr deutlich, nur in den tiefen Partien (Mark) ausgesprochen. Dagegen 
zeigen sich hier in den Zellschichten mehr fokale Ausfälle. Der Prozeß ist 
eigentlich in dem Markstrahl wesentlich stärker als in der Rinde. Auffällig 
gut erhalten sind die Ganglienzellen. 
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Areal XI. 

Die Pia ist ebenfalls so wie in den früheren Präparaten. Auch hier fällt 
auf, daß das Rindengrau weniger Infiltrate enthält als die tieferen Teile, 
ganz unvergleichlich weniger als in der motorischen Region. Demzufolge 
ist auch das Rindenbild sehr gut entwickelt. Nur an einzelnen Stellen zeigt 
sich auch in der Rinde ein perivaskuläres Infiltrat. Dagegen sind in den 
Markstrahlen deutlich mächtige perivaskuläre Infiltrate wahrzunehmen. Was 


Abb. 2. Detail aus Abb. 1 


den Charakter des Infiltrates anlangt, so ist auch hier das lymphoide Gewebe 
obenan. Jedenfalls nichts, was den Charakter des typisch paralytischen 
Infiltrates zeigen würde. Es ist interessant, daß eigentlich nur die Pia sich 
verhält wie bei echter Paralyse. 

Areal 46. 

Die Pia fehlt. Die Molekularschicht ist etwas verbreitert und sklerotisch, 
das Schichtenbild wunderbar erhalten. Im Rindengrau fehlt an den Gefäßen 
jedes Infiltrat und nur die Neuronophagie tritt deutlich hervor. Es kommt 
sogar zur Bildung von Gliaknötchen. Im Mark sieht man einzelne Gefäße, 
die ein bißehen mehr Zellen in den Lymphräumen zeigen. 
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Areal 47. 

Die Pia ist abgerissen, die Molekularschicht höckerig, sklerotisch. Das 
Schichtenbild ist sehr gut erhalten. Auch hier im Rindengrau nur Neurono- 
phagie sowie verhältnismäßig gut erhaltene Zellen. Im Mark sieht man 
wiederum mehr Zellen um die Gefäße. 

Areal 45. 

Hier zeigt sich die chronische Meningitis sehr deutlich. Ein Infiltrat ist 
nicht zu sehen, ebensowenig Verwachsungen. Die wenigen Zellen im Sub- 
arachnoidealraum sind meist Abbauzellen. Die Molekularschicht ist skle- 
rotisch. Die Gefäße im Rindengrau zeigen gar keine Infiltratzellen. Die 
Rinde selbst ist sehr gut erhalten. Nur starke Neuronophagie. Einzelne 
Zellen sind abgeblaßt. Auch hier wieder ist das eigentliche Infiltrat nur an 
den Gefäßen nur im Markstrahl wahrzunehmen, obwohl auch hier keine 
sonderliche Infiltration ist und wir kein typisches Infiltrat sehen, wie es der 
Paralyse entspricht. 

Areal 1l, 2, 3, 5. 

Im Parietallappen ist das Infiltrat in der Pia wieder etwas lebhafter. 
Die Infiltratzellen sind vorwiegend lymphoid. Auch Bindegewebszellen 
finden sich sowie Abbauzellen. Auffällig ist, daß trotz dieses ziemlich 
mächtigen Infiltrates in der Pia in der Rinde selbst kaum ein oder das andere 
Gefäß Infiltratzellen aufweist. Man sieht nur perivaskulär eine Erweiterung 
des umgebenden Gewebes. Nur an einzelnen Gefäßen sieht man eine peri- 
vaskuläre Anhäufung von Zellen. Bei genauerer Untersuchung zeigt sich nun, 
daß diese perivaskulären Anhäufungen doch der Mehrzahl nach aus den be- 
gleitenden Gliazellen bestehen, und daß die übrigen Zellen Iymphoiden 
Charakter zeigen. Hier sind allerdings Ausfälle im Gewebe deutlich. Aber 
auch hier zeigt sich, daß die Infiltrate verhältnismäßig geringfügig sind und 
neben ihnen kleine nekrotische Herde sich finden. Im großen und ganzen ist 
der Prozeß eigentlich mehr ein pialer als ein Prozeß in der Rinde und die 
reaktive Vermehrung der Glia viel stärker als die Exsudation. 

Areal 7. 

Hier wurde ein größerer Block bearbeitet. Es zeigt sich, daß die Pia 
hier wesentlich zarter ist wie über dem Areal 1, 2, 3und 5 und daß sich nur in 
den Furchen eine Spur Exsudat zeigt. Das Auffälligste ist auch hier in der 
Rinde an den Gefäßen eine perivaskuläre Desintegration. Man sieht ganz 
deutlich, wie um die Gefäße herum das Gewebe gelockert ist und gleichsam 
eine Sklerose bildet. Von einem Infiltrat ist keine Rede. Es ist, als ob ein 
perivaskuläres Ödem sich fände. Die Räume aber um die Gefäße herum sind 
vollständig frei von Zellen. An einzelnen Gefäßen sieht man, wie das Glia- 
gerüst verdichtet ist. Es kommt bis zur perivaskulären Desintegration mit 
Verdichtung der Glia. Dort, wo sich doch einzelne Zellkerne finden, lassen sie 
sich leicht als Gliakerne erkennen. An einzelnen Gefäßen sieht man direkt 
eine Sklerose. Corpora amylacea in der Rinde. Das Nisslpräparat läßt auch 
hier wiederum eine Anreicherung der Gliakerne im Gewebe erkennen. Man 
sieht auch zahlreiche Zellen ziemlich stark degeneriert. Aber akute De- 
generationen sind nicht zu finden. Auch hier ist perivaskulär der Prozeß im 
Mark erkennbar, aber weitaus geringer als an den früheren Schnitten. 

Areal 19. 

Die Pia im Okzipitallappen zeigt wieder eine frischere Infiltration, so 
wie sie über dem Parietallappen beschrieben wurde. Auch was die Gefäße 
im Innern anlangt, zeigt sich, daß das perivaskuläre Ödem ohne jede wie 
immer geartete Gefäßwandinfiltration ist. Dort aber, wo sich eine Spur einer 
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solchen Infiltration zeigt, ist nur lymphoides Gewebe, nicht einmal Plasına- 
zellen erkennbar. Auch hier wieder eine Neuronophagie, aber von geringerer 
Intensität. Auch im Mark sind hier keine auffälligen Infiltrate. Die Ganglien- 
zellen zeigen ein ziemlich normales Verhalten, obwohl man an einzelnen 
deutlich neben der Neuronophagie atrophische Vorgänge sieht. 


Areal 18. 

Die Pia ist hier sehr zart, zeigt nur eine mäßige Verbreiterung. Der ganze 
Querschnitt würde als normal imponieren, wenn man nicht im Mark einzelne 
Gefäße sähe, die ein Infiltrat aufweisen. Hier ist auch die Neuronophagie 
verhältnismäßig gering. Die Ganglienzellen zeigen keine wesentliche Ab- 
weichung von der Norm. 

Areal 17. 

Die Area striata zeigt die Pia etwas mehr infiltriert als im Arcal 18. 
besonders wiederum in der Tiefe der Windungen. Auch hier typisch lym- 
phoides Gewebe, ohne jene Mannigfaltigkeit, wie sie bei der Paralyse zu sehen 
ist. Auffallend gut erhaltenes Zellbild. Reichliche Glia an den Zellen. Aber 
die Gefäße sind frei von Infiltraten. Das gilt hier auch für die Gefäße im 
Mark, so daß eigentlich nur die Pia affiziert erscheint. 

Areal 41. 

Die Pia ist zart, fast ohne Infiltrat. Die Molekularschicht ist sklerotisch, 
etwas höckerig. In der Rinde wieder Ödem, aber sonst eigentlich außer 
Neuronophagie keine Infiltrate und perivaskuläre Zellanhäufungen. Auch 
hier sind im Mark Zellanhäufungen, aber sehr geringfügig. Das Zellbild ist 
verhältnismäßig gut erhalten, obwohl man hier doch auch deutlich Ausfälle 
wahrnehmen kann. Die Neuronophagie ist hier nicht so intensiv wie in den 
frontalen Gebieten. 

Areal 42. 

Auch hier ist die Pia zart, das Rindenbild sehr gut erhalten, die Rinden- 
gefäße frei von Exsudationen. Im Mark deutlich perivaskuläre Zellen in 
geringer Zahl. Stellenweise aber hat man hier den Eindruck eines vollständig 
normalen Gehirns, wenn nicht das Infiltrat um die Gefäße im Mark wäre. 
Betrachtet man diese Infiltrate, so zeigt sich auch hier, daßlymphoide Elemente 
und die Glia allein vertreten sind. 

Areal 22. 

Die Pia ist auch hier zart, aber man kann stellenweise doch mehr wie in 
den früheren Präparaten ein Infiltrat sehen. Hier sind auch kleine Hämor- 
rhagien in der Pia. Das Infiltrat ist das in den übrigen Partien erwähnte. 
Es findet sich auch nur in den Sulei. Die einbrechenden Gefäße aus der Pia 
zeigen keine perivaskulären Zellanhäufungen. Nur an einzelnen Gefäßen 
sieht man sie vereinzelt. Nur die Gliakerne sind vermehrt. Auch Neureno- 
phagie ist deutlich. Auch hier ist wieder das Auffällige, daß im Mark die 
Gefäße deutlich Mäntel von Zellen, an der Peripherie wenigstens einseitig. 
erkennen lassen, die nicht nur Glia sind, sondern einfach Iymphoide Zellen. 
Die Zellausfälle sind verhältnismäßig gering, obwohl der Prozeß hier weit- 
gehender ist wie in den vorigen Präparaten. Die Neuronophagie ist deutlich, 
aber nicht sehr beträchtlich. Die Zelldegenerationen sind verhältnismäßig 
geringfügig. 

Areal 21. 

Die Pia verhält sich analog dem eben geschilderten, ebenso die Rinde. 
Besonders auffallend sind hier die perivaskulären Exsudate im Mark, während 
die Rinde die Gefäße vollständig frei zeigt. Auch hier ist die Zellstruktur 
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sowie die Zellanordnung intakt und nur eine reichliche Neuronophagie in der 
Rinde erkennbar. 

Areal 38. 

Im Temporalpol zeigt sich die Pia etwas breiter, aber das Infiltrat in der 
gleichen Weise. Neuronophagie im Rindengrau. Die Gefäße zeigen aber hier 
vereinzelt doch einige Zellen in den perivaskulären Lymphräumen. Doch 
sind das keinesfalls alle Gefäße, sondern nur einzelne und die Zellmenge ist 
eine sehr geringe. Größtenteils handelt es sich nur um eine Vermehrung der 
Begleitglia. Im Nisslbild überwiegen die intakten Zellen. 


Zusammenfassung 


Bei einer typischen Paralyse, die eine Rekurrensimpfung bekam, 
in deren Anschluß sich nahezu eine volle Remission zeigte, läßt sich im 
Gehirn ein eigenartiger Zustand erkennen, indem die Pia mater noch 
deutlich das schwere Infiltrat zeigt, die Rinde verhältnismäßig gering- 
fügig infiltriert ist und eine mesodermale Reaktion aufweist, wobei 
allerdings hervorgehoben werden muß, daß hier die Stäbchenzellen sehr 
häufig sind und, je tiefer wir kommen, besonders aber im Mark, desto 
mehr findet man eine verhältnismäßig schwere Infiltration mehr von 
mesodermalem Typ. 


II. Fall (Nr. 3989). 

Frau F. E. Die Anamnese wegen ihrer Demenz nicht erhebbar. Sie ist 
vollständig desorientiert, zeigt mussitierendes Delir. Seit Monaten bett- 
lägerig. Patellarreflexe sind schwer auslösbar. Pupillenstarre. Sie spricht kaum 
nach. Wassermann im Blut und Liquor positiv, Nonne-Apelt positiv, Gesamt- 
eiweiß vermehrt, 25 Zellen im Liquor. Sie bekommt eine Malariaimpfung 
am 25./IV. und hat sechs Anfälle bis zum 10./V. inkl., dann Chinin. Es 
bleibt trotzdem der Blut-Wassermann positiv. Die Kranke erholt sich nicht 
und stirbt schließlich, drei Jahre nach der Impfung, an einer Pneumonie. 

Areal 4. 

Die Meninx ist auffallend zart. Stellenweise ist sie nur verdickt. In den 
Sulei zeigt sich auch etwas Infiltrat. Es handelt sich dabei um ein lym- 
phoides Gewebe. Einzelne dieser lymphoiden Zellen haben einen größeren 
Plasmasaum. Die Molekularschicht ist stellenweise höckerig. Auch hier ist 
wieder auffällig, daß die Neuronophagie ziemlich stark ist. An einzelnen 
tieferen Gefäßen sieht man wiederum perivaskuläre Anhäufung von Zellen 
sehr geringer Intensität. Diesmal ist diese Anhäufung sowohl in der Rinde 
als auch im Mark zu sehen. Die Zellen sind entweder Iymphoide Zellen oder 
es handelt sich lediglich um die begleitenden Gliazellen. 

Areal 8. 

Die Pia zeigt analoges Verhalten. Im Gewebe etwas Ödem, besonders in 
der Peripherie. In der Rinde sind ziemlich große Zellausfälle. Sie treffen 
besonders die äußeren Schichten, im Gegensatz zu der motorischen Region, 
wo die Ausfälle verhältnismäßig gering waren. Hier ist die Rinde frei von 
perivaskulären Zellvermehrungen. Dagegen sieht man solche im Mark. 

Areal 9. 

Hier ist die Pia wesentlich breiter als in den bisherigen Präparaten und 
zeigt die typischen Bilder einer paralytischen Verbreiterung mit beginnender 
bindegewebiger Umwandlung. Man sieht hier zahlreiche Abbauzellen, binde- 
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gewebige Zellen, aber vorwiegend doch wieder uniforme lymphozytäre 
Elemente. Die Pia im ganzen verdickt. Auch hier ist die gliöse Rinden- 
schicht höckerig. Es ist auch eine deutliche Zellabnahme in der Rinde zu 
konstatieren, die nicht nur die äußeren, sondern auch die inneren Schichten 
trifft und stellenweise zu einer Sklerose der Rinde führt. Auch perivaskuläre 
Sklerosen sind zu sehen. Hier fehlt nahezu jedes Infiltrat, auch im Mark. 

Areal 10. 

Hier ist die Pia außen in ein dickes, bindegewebiges Gebilde umgewandelt, 
innen lockerer gefügt. Wenig Infiltrat. Neuronophagie sehr deutlich. Die 
Gefäße sind ziemlich frei, Zellausfälle sehr deutlich. Ein Teil der vorhandenen 
Zellen zeigt Schrumpfung, auch schwere Deformation. 

Areal 11. 

Pia analog dem vorigen Präparat. Die Molekularschicht ist höckerig 
und sklerotisch. Hier zeigt eine Rindenarterie ein paar Exsudatzellen, aber 
nur eine einzige. Außerdem sieht man ein ziemlich großes Ödem perivaskulär 
und wie durch das Ödemgewebe Gliafäden zur Gefäßwand wachsen. Der 
Zellreichtum der Rinde ist hier vielleicht etwas größer als in den vorigen 
Schnitten, aber man merkt auch hier schwere Ausfälle in der Peripherie bis 
in die III. Schicht hinein. 

Areal 45. 

Die Pia ist hier weniger wie in den vorigen Schnitten verdickt. läßt 
aber sonst analoge Veränderungen erkennen. Auch hier perivaskuläres Ödem, 
fast bis zur Desintegration fortgeschritten. Nirgends an den Gefäßen ein 
Infiltrat. Neuronophagie, eventuell Vermehrung der Begleitzellen der Ge- 
fäße. Die Rindenstruktur ist hier besser erhalten als an den anderen Prà- 
paraten, wiewohl auch hier in den äußeren Partien Zellausfälle sehr deutlich 
erkennbar sind. 

Areal 1, 2, 3. 

Die Pia ist hier selbst in den Sulei viel zarter als in den vorigen Schnitten 
und läßt kaum eine Infiltration erkennen. Stellenweise sieht man aber auch 
hier Verdickung und bindegewebige Veränderung wie bei einem abgelaufenen 
Prozeß. Deutliches Ödem in der Rinde. Die Molekularschicht sklerotisch. 
Der Zellreichtum der Rinde ist sehr beträchtlich. Neuronophagie sehr reich- 
lich. Auch hier sieht man an den Gefäßen nur im Mark eine Vermehrung der 
Begleitzellen. Die Rinde zeigt keine Exsudation. 

Areal 5. 

Die Pia ist hier weniger breit, nur an einzelnen Stellen zeigt sich die 
sklerotische Verdiekung. Auch hier Ödem, besonders perivaskulär. Sonst 
wie das vorherige Areal. 

Areal 7. 

Die Pia wie in dem vorigen Präparat verhältnismäßig zart, die Rinde 
auffallend intakt. Sehr viele Corpora amylacea an der Oberfläche. Ödem 
um die Gefäße. Keine Exsudate. Auch hier zeigt sich eine Art Desintegration 
um die Gefäße mit einer reaktiven Vermehrung der Gliazellen. Die Zell- 
untersuchung zeigt aber doch Ausfälle. Man sieht dort, wo die Gefäße das 
Ödem zeigen, die Umgebung der Gefäße durch Glia verdichtet und eine 
Anreicherung der Satelliten. 

Areal 39. 

Die Pia ist verhältnismäßig zart. Doch sieht man auch hier die Mole- 
kularschicht höckerig und sklerotisch. Die Rinde selbst erscheint hier wieder 
etwas mehr affiziert, indem die äußeren Schichten auffallend zellarm sind, 
entsprechend den sklerotischen Partien. Bei genauerem Zusehen zeigt sich, 
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daß die Rindengefäße vollständig frei von Exsudationen sind. In den Gefäßen 
des Marks aber kann man zum Teil eine Vermehrung der begleitenden Glia- 
zellen, zum Teil auch Iymphiode Elemente an den Gefäßscheiden wahr- 
nehmen. Die Neuronophagie ist allenthalben deutlich ausgesprochen. 

Areal 40. 

In diesem Areal zeigt sich wiederum deutlich die perivaskuläre Des- 
integration und Sklerose. Sonst ist das Verhalten ganz analog dem eben 
geschilderten. 

Areal 43. 

Die Pia fehlt. Die Molekularschicht ist sklerotisch, höckerig. Hier 
fällt insbesondere auf, daß perivaskulär an den Gefäßen, die weiter keine 
Veränderung der Wand zeigen, eine wesentliche Aufhellung des Gewebes 
besteht, die ziemlich weit reicht und ausgefüllt ist durch ein dichtes Glianetz. 
Stellenweise hat es den Anschein, als ob die kleinen Hirngefäße verschlossen 
wären. Aber es kommt nicht zur vollständigen Malazie. Man sieht auch 
keine reaktive Veränderung, sondern das ganze bildet ein dichtes, lückiges 
Glianetz mit kaum eingestreuten Kernen. In diesem Schnitt sind die Zell- 
verhältnisse auffallend gut. Eine Vermehrung tritt jedenfalls nicht sehr 
deutlich hervor. 

Areal 19. 

Die Pia ist auffallend zart, obwohl sie stellenweise eine leichte Ver- 
dickung erkennen läßt, aber sie ist nicht infiltriert. Die Rindengefäße zeigen 
die gleiche Verbreiterung der perivaskulären Räume, ohne jedes Zellinfiltrat. 
In der Tiefe sieht man eine Vermehrung der begleitenden Gliazellen. Auf- 
fallend wiederum, daß in der weißen Substanz, wenn auch nur geringfügig, 
so doch deutlich Infiltrate Iymphoiden Gewebes zu erkennen sind. Die Zell- 
schichtung hat nicht gelitten. Man sieht allerdings auch hier Ausfälle, be- 
sonders in der II. und III. Schicht. Aber im großen und ganzen ist das Zell- 
bild normal, die Neuronophagie geringer. 

Areal 18. 

Dieses Areal zeigt analoge Verhältnisse. Vielleicht daß hier auch die 
Infiltratzellen in der Tiefe der weißen Substanz geringer sind. Doch sind die 
Zellausfälle auch hier deutlich, die Neuronophagie verhältnismäßig gering- 
fügig. 

Areal 17. 

Die Area striata zeigt auffälligerweise die Pia besonders in den Sulei 
wiederum sehr aufgelockert und infiltriert. Auch hier ist an den Gefäßen 
sehr wenig zu sehen. Ein leichtes Ödem im Gewebe ist allerdings unverkenn- 
bar, ebenso eine Verminderung der Zellen der äußeren Partien. 

Areal 41 und 42. 

Der Temporallappen zeigt in den Arealen 41 und 42, die gemeinsam 
geschnitten wurden, die Pia auffällig zart, überhaupt keine Spur eines In- 
filtrates. Nur in den Sulci kann man etwas davon wahrnehmen. Aber auch 
die Verdickung in der Pia ist geringfügig. Auffallend sind auch hier die 
nahezu vollständig freien Gefäßscheiden. Hier ist auch die Glia in der Rinde 
nicht sonderlich angereichert. Nur im Mark sieht man auch hier wiederum 
die Gliakerne längs der Gefäße vermehrt. Aber lange nicht so wie in den 
anderen Partien. Auch die Neuronophagie ist gering. Zellausfälle jedoch 
sehr deutlich. 

Areal 21. 

Dieses Areal zeigt wieder mehr Desintegrationen an den Gefäßen. Hier 
das gefäßumgebende Gewebe aufgehellt, aber die Glia ist ziemlich dicht. 
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Abb. 4. Lichtungsbezirke an den Gefäßen mit Corpora 


amylacea 
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Von einem Infiltrat in diesen Gebieten ist nicht die Rede. Man sieht einige 
Corpora amylacea in diesen Gegenden und am Rande des Lichtungsbezirkes 
ist die Glia verdichtet. Sonst ist das Verhalten der Gefäße und auch der 
übrigen Teile identisch mit dem früheren, vielleicht daß die Zellausfälle ein 
wenig beträchtlicher sind. 

Areal 38. 

Hier sind die perivaskulären Lichtungsbezirke wieder sehr deutlich. 
Außerdem sieht man auch hier wieder etwas mehr Infiltratzellen, und zwar 
wiederum hauptsächlich im Mark, weniger in der Rinde. Es macht den Ein- 
druck, als wenn die Infiltratzellen aus dem Gewebe herausgewaschen wären 
und die Lücken für die Infiltratzellen um die Gefäße herum erhalten ge- 


Abb. 5. Detail aus Abb. 3 zur Darstellung der Corpora amylacea 


blieben sind. Auch das Nisslpräparat läßt eigentlich keine gröberen Stö- 
rungen erkennen, lediglich einen mäßigen Zellausfall. 

Areal 25. 

Die Pia ist hier verbreitert, jedenfalls wesentlich breiter als im Parietal- 
lappen. Das Infiltrat ist allerdings ein verhältnismäßig geringes. Die 
Lichtungsbezirke um die Gefäße herum sind auch hier deutlich. Nirgend 
eine Spur von Infiltrat, mit Ausnahme einiger kleiner Gefäße im Mark. Das 
Zellbild ist auffallend gut erhalten. Nur sieht man auch hier deutliche 
Neuronophagie und Vermehrung der Trabantkerne in der Tiefe. 

Areal 20. 

Hier sind die Liehtungsbezirke um die Gefäße besonders schön (Abb. 3, 
4, 5) und man sieht an einzelnen dieser Liehtungsbezirke am Rande eine Un- 
zahl von Corpora amylacea bzw. die Pseudokalkkörnchen reichlich im 
Gewebe vorhanden. Die Lichtungsbezirke sind hier besonders groß und 
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deutlich. Von einem Infiltrat aber ist absolut keine Rede. Es zeigt sich 
daß auch eine deutliche Verminderung der Zellen vorhanden ist, aber diese 
ist mehr diffus. Neuronophagie verhältnismäßig gering. 


Zusammenfassung 


Die Pia ist hier stellenweise ganz zart, nur an der Innenseite zeigen 
sich noch Infiltratzellen. Die Rinde erscheint von Infiltrat ziemlich frei. 
Dagegen findet sich im Mark ein deutliches aber ausgesprochen meso- 
dermales Infiltrat. 


III. Fall (Nr. 3928). 

60 Jahre alte Frau, P. Ch., vollständig belanglose Anamnese; war immer 
gesund bis Ende 1924, wo sie unter sehr starkem Schwächegefühl, Schwindel 
und Zittern erkrankte. Sie erholte sich durch Bettruhe im Spital und wurde 
dann in das Versorgungsheim überstellt. Hier zeigte sich reflektorische 
Pupillenstarre, fehlende Patellarreflexe, Ataxie mäßigen Grades. Haut- 
sensibilität im Bereiche der oberen Extremitäten etwas herabgesetzt. Bei 
einer Nachuntersuchung durch den Neurologen ergibt sich, daß die Patellar- 
reflexe wohl noch beiderseits auslösbar sind, daß hauptsächlich die Ataxie 
im Vordergrund steht und positiver Romberg sowie Pupillenstarre bestehen. 
Patientin verläßt die Anstalt im März 1925, kam aber am 22./VI. 1926 wieder 
zur Aufnahme mit schweren psychischen Erscheinungen, war örtlich und 
zeitlich desorientiert, unruhig, ängstlich, beantwortete selbst primitive 
Fragen nicht, zeigte auffallendes Zittern des Kopfes, deutliches Zittern der 
Zunge und der Hände. Positiver Romberg, auslösbare Sehnenreflexe. Der 
Wassermann war sowohl im Blut als auch im Liquor anfangs positiv, später 
negativ. Am 28./VIII. Rekurrensimpfung. Sie fieberte vom 28./VIII. bis 
4.jIX. und erreichte dabei die Höchsttemperatur von 39.1. Wiederholte 
Schüttelfröste. Auch später fieberte sie wieder, doch dürfte das auf Retentio 
urinae und die inzwischen aufgetretene Zystitis zu beziehen sein. Die Kranke 
starb schließlich an einer Pneumonie am 15./X. 1926. 

Makroskopisch bot das Gehirn und das Rückenmark nichts wesentlich 
Pathologisches. 

Der histologische Befund der Rinde zeigt folgendes: 

Areal 4. 

Dort, wo die Meninx vorhanden, ist ein deutliches Infiltrat, und zwar 
sowohl Lymphozyten als auch Leukozyten sowie auffallend viele degene- 
rierte Zellen zu sehen. Die gliöse Rindenschicht ist verdickt, Ödem im Ge- 
webe. Während das Rindengrau frei ist von Gefäßinfiltraten, sind solche im 
Mark sehr deutlich, zeigen aber mehr mesodermalen Typus. Ein Nisslpräparat 
dieses Gebietes zeigt viele Stäbchenzellen, Zellverarmung und schwere Zell- 
degeneration in der II. und III. Schicht. In den tieferen Schichten etwas 
Neuronophagie und an einzelnen Gefäßen deutlich perivaskuläre Infiltrate. 
Es ist der Typus der Gefäßhose, doch sind auch hier lymphoide Zellen im 
Vordergrund, doch auch Plasmazellen und Adventitiaelemente. Einzelne 
stark pigmentierte Zellen finden sich darunter. Es ist das Infiltrat unver- 
gleichlich stärker in der Tiefe als in den oberen Partien. 

Areal VI. 

Im Areal 6 zeigt sich die typische Meningofibrose, wie sie der klassischen 
Paralyse eigen ist. Hier sind nur wenige Infiltratzellen im Innern, vor- 
wiegend Leukozyten und Lymphozyten. Wieder Ödem der Rinde, Infiltrate 
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an den Gefäßen, mehr in der Tiefe. Auch hier reichlich Stäbchenzellen bis 
in die äußersten Gebiete. Reiche Infiltrate an den Gefäßen in der Rinde, noch 
stärkere Infiltrate im Mark. Zellen wie früher. Es scheint, daß die meso- 
dermalen Elemente, besonders die lymphoiden, hier im Vordergrund stehen. 

Areal VIII. 

Hier tritt wieder der besondere Kontrast zwischen der Gefäßinfiltration 
im Mark und in dem Rindengrau hervor. Im Mark viel deutlichere Infiltrate 
als im Grau der Rinde. Hier sind große Zelldefekte zu sehen. 

Areal IX. 

Gleicher Befund. Die Rinde fast frei von perivaskulären Infiltraten. 
Im Mark enorme Infiltrationen, große Zellausfälle. Die Stäbchenzellen hier 
weniger reichlich. 


Abb. 6. Perivaskuläres Infiltrat — man beachte den Charakter desselben 


Areal XI. 

Die Pia weniger affiziert wie in den früheren Arealen. Hier zeigt sich 
das gleiche wie früher in bezug auf die Infiltratzellen an den Gefäßen, nur 
daß man auch im Rindengrau einzelne wahrnehmen kann. 

Areal XLIV und XLV. 

Hier ist der paralytische Prozeß auf der Höhe, indem auch im Rinden- 
grau die perivaskulären Infiltrate mächtig sind. Auch sonst im Gewebe sehr 
viele Gliakerne, auch Stäbchenzellen. Doch treten auch hier wieder die 
lymphoiden Zellen in den Vordergrund und ist das Mark stärker betroffen 
als das Grau. 

Areal XLVI. 

Gleicher Befund. Deutliches Ödem der Rinde. 

Areal I, II, III. 

Die Pia ist abgerissen. Hier sind stellenweise noch in der äußeren Rinde 
Gefäße mit perivaskulären Infiltraten (Abb. 6), aber auch hier sieht man wieder, 
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daß der Prozeß im Mark der weitaus intensivere ist, soweit die Infiltration in 
Frage kommt. Auch hier sind zahlreiche Stäbehenzellen bis an die äußerste 
Peripherie zu sehen. Die Ganglienzellen aber erscheinen wesentlich besser 
erhalten als im Frontalhirn. Das perivaskuläre Infiltrat zeigt auch hier 
wieder vorwiegend mesodermale Elemente Iymphoiden Charakters, aber auch 
Abbauzellen und degenerierte Elemente. 

Areal XXXIX. 

Die Pia ist hier etwas zarter. Nur stellenweise zeigt sich eine Verbrei- 
terung, die aber nicht so groß ist als wie im Stirnhirn. Auch hier ist die 
Molekularschicht schwerst affiziert, die Schichten nicht verworfen. Bezüg- 
lich der Infiltrate der gleiche Befund wie früher. Es ist nur immer wieder auf- 


Abb. 7. Perivaskuläres Infiltrat mit Iymphoiden und degenerierenden 
Elementen 


fallend, wie enorm groß die perivaskulären Exsudationen im Mark sind. Hier 
sind ziemlich viele pigmentierte Zellen und Iymphoide Elemente zu sehen. 

Areal VII. 

Hier ist die Rinde wieder mehr infiltriert (Abb. 7), aber nur streckenweise. 
Streckenweise ist sie von Infiltraten frei. Auch im Mark ist die Infiltration 
streckenweise gering, streckenweise jedoch sehr deutlich. Die piale Reaktion 
ist verhältnismäßig weniger stark als früher. 

Areal XLIII. 

Die Pia ist hier verhältnismäßig zart, ganz unvergleichlich weniger 
affiziert als in den anderen Partien. Die Rinde aber ist ziemlich zellarm, 
ödematös. Hier ist tatsächlich nur im Mark eine perivaskuläre Infiltration 
zu sehen, keineswegs so intensiv wie in den früheren Abschnitten. Ziemlich 
reiche Zellausfälle in der Rinde bei verhältnismäßig gut erhaltenen Zellen. 
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Areal XIX. 

Auch hier ist die Pia verhältnismäßig zart. Die Molekularschicht ist 
aber stark sklerotisch, die Zellen viel reicher als in den anderen Abschnitten, 
die perivaskulären Infiltrate sogar auch im Mark deutlich vorhanden, auch 
in der Rinde im Grau an einzelnen Stellen noch sichtbar. Der Kontrast 
zwischen Rinde und Mark tritt hier besonders deutlich hervor. 

Areal XVIII. 

Gleicher Befund. Der Zellreichtum ist besonders auffallend. 

Areal XLII. 

Hier sieht man perivaskuläres Ödem in den Gefäßen des Rindengrau. 
An einzelnen dieser Gefäße aber sieht man deutlich ein relativ reichliches 
perivaskuläres Exsudat. Auch hier ist der Kontrast zwischen Mark und Rinde 
stark in die Augen fallend. Der Zellausfall ist geringer, deutliche Stäbchen- 
zellen, aber wesentlich weniger als in den frontalen Regionen. 

Areal XXI. 

Die Pia ist verhältnismäßig zart. Fleckweise sieht man auch in der 
Rinde perivaskuläre Exsudate, fleckweise fehlen sie vollständig. Was aber 
auch hier wieder ins Auge fällt, ist die perivaskuläre Exsudation im Mark. 
Auch hier wieder sehr reichlich pigmentierte Zellen. Das Exsudat ist vom 
gleichen Charakter wie früher. 

Areal XXII. 

Die Pia wieder etwas mehr verbreitet als früher, nicht so derb als im 
Stirnhim. Kleines Gumma im Gewebe. 

Areal XXXVIII. 

Starke Rindensklerose. Pia wie früher. Im Rindengrau stellenweise 
Infiltrationen. Im Mark einzelne Gefäße verkalkt und fast verschlossen. Das 
Verhältnis der Infiltrate ist analog dem bisher beschriebenen. 

Areal XXXVII. 

Hier sieht man wiederum perivaskuläre Ödeme und in den Infiltraten 
im Mark Abbauelemente. 


Zusammenfassung 


Hier handelt es sich um eine Taboparalyse, die nach Rekurrens- 
impfung keine Remissionen gezeigt hat. 

Die Pia ist schwer infiltriert, stellenweise Meningofibrose. Auch im 
Rindengrau sind noch reichlich perivaskuläre Infiltrate, aber auch hier 
tritt hervor, daß die Infiltrate in der Tiefe stärker sind als an der Ober- 
fläche. 
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Über die Wirkung der subarachnoidealen Injektion 
Lipoid-gelöster Pharmaka auf das zentrale Nerven- 
system 
Von 
Dr. Chikazo Inaba, Osaka, Japan 


Mit 2 Textabbildungen 


In den letzten Jahren hat die Frage der Injizierbarkeit von Lipoid- 
verbindungen in den Subarachnoidealraum erhöhtes Interesse gewonnen, 
seitdem man die Bedeutung von Jodölverbindungen (Lipojodol, Jodipin) 
für die röntgenologische Darstellung nicht nur des Sitzes extramedullärer 
Tumoren, sondern auch der basalen Zisternen und schließlich der Gehirn- 
ventrikel erkannt hat; konnte ja SGALITZER zeigen, daß das aszen- 
dierende Lipojodol bzw. Jodipin (spezifisch leichter als Wasser) bis in 
die Cisterna chiasmatica vordringt und auch in die Gehirnventrikel ein- 
zudringen vermag.! Diese Tatsache erscheint nun nicht nur vom dia- 
gnostischen, sondern auch vom therapeutischen Standpunkt aus recht 
wichtig, weil damit ein Weg gezeigt scheint, wie man Pharmaka an das 
Chiasma bzw. die Gehirnoberfläche heranbringen bzw. in die Ventrikel 
einführen kann. Hiezu müssen aber zwei Bedingungen erfüllt sein. Die 
injizierten Verbindungen müssen erstens für das Nervengewebe unschäd- 
lich sein, sie müssen zweitens relativ leicht resorbiert werden können. 
Hier wurde zunächst auf Veranlassung von Herrn Dr. SPIEGEL die erste 
Frage nach den Einwirkungen der injizierten Verbindungen auf die Nerven- 
substanz studiert. Beiden Versuchstieren, durchwegs Hunde, wurde unter 
sterilen Kautelen die Membrana atlantooceipitalis posterior freigelegt und 
mit der Nadel einer Pravazspritze punktiert, hierauf langsam soviel Liquor 
angesogen und abgelassen, als man nachher Flüssigkeit injizieren wollte 
(meist 0,5 bis 1 ccm), weiterhin die zu injizierende Flüssigkeit mit dem an- 
gesogenem Liquor in der Spritze durch öfteres Hin- und Herschieben des 
Stempels gemischt und nachher langsam injiziert. 

Der Eingriff ließ sich bei fortschreitender Übung auch noch weiter 
vereinfachen indem schließlich die Punktion der Membrana atlanto- 
oceipitalis und nachfolgende Injektion durch die rasierte und gereinigte 
Haut hindurch erfolgte. Nachdem die Tiere verschiedene Zeit (bis zu 
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sechs Wochen) am Leben belassen wurden, erfolgte die histologische 
Untersuchung des Gehirns, vor allem der Region des vierten Ventrikels, 
des Aquaeductus Sylvii, des dritten Ventrikels an Nißl, Heidenhain- 
und Sudanpräparaten, um die Reaktionen des Gewebes auf die injizierte 
Substanz zu beobachten. 

Was zunächst das injizierte Jodipin (0,5 bis 1 ccm Jodipin ascendens 
Merck) anlangt, so wurde es, konform der klinischen Beobachtung, von 
den Tieren anstandslos vertragen, die Tiere sprangen oft noch am 
Injektionstage, immer aber am folgenden Tage munter herum. Die 
anatomische Untersuchung nach Tötung der Tiere konnte makroskopisch 
höchstens eine Verdickung der Meningen um die Einstichstelle fest- 
stellen, im Querschnitt erwies sich der Ventrikelspalt, sowohl im Bereiche 
des Rautenhirns als auch des Vorder- und Zwischenhirns normal. Die 
histologische Untersuchung zeigte die Nervenzellen auch in der Nachbar- 
schaft der Ventrikel ziemlich normal, ihr Tigroid gut darstellbar, auch 
die Kerne von normaler Beschaffenheit. Neben leichter, stellenweiser 
Wucherung der subependymalen Glia und Auflockerung der Ependym- 
bzw. Plexuszellen war eine Vermehrung der mononukleären Zelle des 
Subarachnoidealraumes der einzige pathologische Befund. Wir können 
also sagen, daß das Jodipin vom Gehirn recht gut vertragen wird, höchstens 
leichte Reizzustände der Meningen im Sinne einer mononukleären 
Infiltration derselben verursacht. 

Es schien nun weiter, besonders vom therapeutischen Standpunkt aus 
interessant, wie das Gehirn auf die Injektion von Bromipinreagiert, das 
ja eine ganz analoge Verbindung wie das Jodipin, nämlich ein Brom- 
additionsprodukt des Sesamöls darstellt. Auch die Injektion dieser Sub- 
stanz wurde von den Hunden ausgezeichnet vertragen, die histologischen 
Veränderungen waren ebenso geringfügig, vielleicht bezüglich der menin- 
gealen Veränderungen noch geringer als die durch das Jodipin erzeugten; 
die Hoffnung, durch Anlegung eines Bromipindepots die Krampffähigkeit 
des Gehirns herabzusetzen, erwies sich allerdings als trügerisch, denn die 
Tiere, welchen einige Tage vorher ein- oder mehrmals je 1 ccm Bromipin 
durch die Membrana atlanto occipitalis injiziert worden war, verfielen 
bei Injektion von Kampferpräparaten (subkutane Injektion einer 25% igen 
Kampferlösung, noch viel wirksamer, venöse Injektion von 0,2 bis 0,4 ccm 
Hexeton) ebenso leicht in epileptiforme Krämpfe wie normale Kontroll- 
tiere. 

Wie wichtig es ist, die Reaktion des Zentralnervensystems auf die 
injizierten Lipoidverbindungen zu prüfen, zeigte sich uns beim Studium 
der Wirkungen der von der Firma Merck in den Handel gebrachten 
Lösung einer organischen Bismutverbindung im Öl, des E m bial., Während 
das Mittel bei intramuskulärer Injektion, wie schon die klinische Er- 
fahrung lehrt, recht gut verträglich ist, wurden die Tiere einige Zeit 
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nach der Injektion dieses Mittels durch die Membrana atlanto-occipitalis, 
auch bei Anwendung von fünf- bis zehnfacher Verdünnung mit Erdnuß- 


Abb. 1. Hund Nr. VI. 3,45kg schwer, 
28./IX. 1927 0,5cem 10fach verdünnte 
Embiallösung durch die Membrana atlan- 
to-oceipitalis injiziert. 13./X. 0,5cem 5fach 
verdünnte, 3./XI. 0,5cem 10fach ver- 
dünnte Lösung injiziert. Zunehmende Ab- 
magerung, Freßunlust, breitspuriger, 
ataktischer Gang, Wirbelsäule nach rechts 
konkav. 9./XI. Tötung 


hielten, und drei bis sechs 
Wochen am Leben blieben. 
Dieser Hydrocephalus muß 
mit den schweren Verände- 
rungen in Verbindung ge- 
bracht werden, welche die 
histologischeUntersuchung, 
besonders an den Meningen, 
aufdeckte. Eskam beidiesen 
Tieren zu einer dichten, 
mononukleären Infiltration 
der Meningen, die auch von 
polynukleären Zellen durch- 
setzt waren. Aber auch das 
Ependym der Ventrikel er- 
wies sich stellenweise ge- 
quollen, vakuolisiert bzw. 
ganz zerstört. Quellungs- 
erscheinungen 


bzw. Vakuolenbildung konnte auch an den 


öl auffallend matt, freß- und 
bewegungsunlustig, magerten 
rasch ab, konnten aber immer- 
hin durch mehrere Wochen am 
Leben erhalten werden, während 
sie nach Anwendung von ein- 
bis zweifacher Verdünnung nach 
wenigen Tagen zugrunde gingen 


(immer Injektion von 1 bis 
2 cem). Die Ursache hiefür 


wurde durch die anatomische 
Untersuchung aufgedeckt: es 
kommt zur Ausbildung eines oft 
ganz enormen Hydrozephalus 
aller Ventrikel (vgl. Abb. 1 u.2), 
der schon nach Injektion von 
0,5 ccm der fünffach verdünnten 
Lösung zu beobachten war, am 
stärksten bei den Tieren ent- 
wickelt war, die mehrmals fünf- 
bis zehnfache Verdünnung er- 


Abb 2. Hund XXI. 2./XI. 1927 0,5 cem 2fach 

verdünnte Embiallösung durch die Membrana 

atlanto-oceipitalis injiziert. Nach einer Woche 
ataktischer Gang. 23./XI. Tötung 


Plexus- 


epithelien festgestellt werden. Proliferation der subependymalen Glia, 


ët eg end 
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Tigrolyse, besonders der dem Ventrikel benachbarten Ganglienzellen, 
vervollständigen das Bild. Daß diese Veränderungen nicht auf das zur 
Verdünnung verwendete Erdnußöl bezogen werden können, bewiesen 
Kontrollversuche, in welchen dieses Öl allein injiziert wurde, ohne zu den 
geschilderten Schädigungen zu führen. 

Die vorliegenden Versuche, die aus äußeren Gründen zu einem vor- 
läufigen Stillstande gebracht werden mußten, weisen demnach darauf hin, 
-daß man bei der subarachnoidealen Injektion lipoidlöslicher Substanzen 
vorallem aufdie Reaktion der Meningen selbst zu achten 
unddie Möglichkeit von Reizzuständen derselben im Auge zu behalten hat, 
die bei der Verwendung von Jodipin und Bromipin geringfügig sind, bei 
anderen Substanzen, wie das Embial gezeigt hat, recht schwerwiegend 
sein können. 


Zur Frage der amaurotischen Idiotie 


Von 
Dr. Chikazo Inaba, Osaka, Japan 


Mit 2 Textabbildungen 


In Fortsetzung meiner Untersuchungen über die Idiotie möchte ich 
hier über einen Fall von amaurotischer Idiotie berichten, welcher der 
infantilen Form angehört. Doch liegt es mir ferne, hier alle jene Unter- 
suchungen zu wiederholen, welche von so berufenen Männern, wie 
SCHAFFER, BIELSCHOWSKY, SPIELMEYER, VOGT u. v.a., vorgenommen 
wurden, zwecks Feststellung des Wesens der Krankheit. Hier handelt 
es sich mir lediglich darum, etwas genauer, wie dies bisher geschehen ist, 
in der Hirnrinde den Grad der Zellschädigung in den einzelnen Zell- 
schichten festzustellen, um zu sehen, wodurch die Idiotie in erster Linie 
bedingt ist. 

Ich habe bekanntlich gezeigt, daß in meinen Fällen von Idiotie, bei 
denen die ganze Rinde untersucht wurde, der Prozeß der Rindenver- 
schmächtigung von frontal nach okzipital zu abnimmt, indem die frontale 
Rinde wesentlich schmäler ist als okzipital, daß alle Rindenschichten 
geschädigt waren, aber die inneren Rindenschichten, soweit die Zellzahl 
in Frage kommt, der Norm am nächsten stehen. Es ist in meinen Fällen 
wenigstens so, daß die zweite Schicht generell über die ganze Rinde ge- 
litten hat, ebenso die äußeren Partien der dritten Schicht, daß demzufolge 
eine Verbreiterung der Molekularschicht und eine Sklerosierung derselben 
aufgetreten war und daß auch die feinen Fasernetze der Peripherie — die 
superradiären Flechtwerke — inkl. dem äußeten BaILLArsERschen 
Streifen gelitten hatten. 

Ich möchte nun diese Befunde vergleichen mit solchen eines 
Falles amaurotischer Idiotie. Es handelt sich also um die Feststellung, 
welche Zellschichten in erster Linie gelitten haben und zweitens, ob sich 
der Prozeß in verschiedenen Rindenschichten gleichmäßig ausbreitet. 

Aus der Literatur konnte ich Genaueres über diese Fragen, soweit 
das ganze Gehirn in Betracht kommt, nicht eruieren, obwohl! in einzelnen 
Arbeiten auch diesbezüglich kleine Notizen vorhanden sind. Wenn ich 
sie nicht erwähne, so hat das seinen Grund, um diese kleine Studie nicht 
übermäßig auszudehnen, vor allem aber, weil es sich immer nur um 
einzelne Areale und nicht um das ganze Gehirn handelt. 
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In meinem Falle kann man sagen, daß die Molekularschicht unter allen 
Umständen verbreitert und sklerotisch ist. Sie hat eine höckerige Oberfläche 
und wenn auch die Markscheidenfärbung keine sehr verläßliche ist, 
da es sich hier nur um Aushilfsfärbungen handelt, so kann man schon 
aus dem Umstande der mächtigen Sklerose der äußeren Partien auf einen 
schweren Ausfall der feinen Fasern schließen. Sehr auffällig ist das Auf- 
treten protoplasmatischer Gliazellen in diesen Gebieten. Ich war anfangs 
der Meinung, daß sich hier eine Differenz in den verschiedenen Teilen 
zeigt. Bei genauerer Durchsicht aber, besonders wenn man mehrere 
Präparate angesehen hat, zeigt sich, daß protoplasmatische Gliazellen 
der äußeren Molekularschicht überall zu finden sind, aber deren Intensität 
gelegentlich schwankt. 

Sehr interessant ist das Verhalten der zweiten Schicht. Man sieht 
in der zweiten Schicht die meisten Zellausfälle.. Außerdem kann man 
erkennen, daß in der zweiten Schicht wohl noch viele Zellen vorhanden 
sind, die den Pyramidencharakter erkennen lassen, wobei sich aber zeigt, 
daß solche Zellen mit Pyramidencharakter auffällig geschrumpft und de- 
formiert sind. Selbstverständlich ist nicht zu leugnen daß in dieser 
Schicht auch Zellen sich finden, die die typischen Veränderungen der 
amaurotischen Idiotie erkennen lassen. 

Was nun die dritte Schicht anlangt, so sind auch hier die Ausfälle 
sehr groß. Auch hier kann man Zellen mit typischem Pyramiden- 
charakter wahrnehmen. Aber je tiefer man kommt, desto mehr zeigt sich 
die Veränderung der amaurotischen Idiotie. 

Es ist nicht zu leugnen, daß auch in den tieferen Schichten Zell- 
ausfälle zu konstatieren sind. Sie sind aber unvergleichlich geringer als 
jene der äußeren Schichten. Dagegen sind in den tieferen Schichten nahe- 
zu alle Zellen im Sinne der Veränderung der am aurotischen Idiotie gestört. 

Versucht man nun die Veränderungen von oral nach kaudal zu ver- 
folgen, so fällt ins Auge, daß die oralen Veränderungen entschieden 
stärker sind als die kaudalen, daß also der Frontallappen mehr als der 
Okzipitallappen gelitten hat. Ich gehe nicht auf die die Amaurose be- 
dingenden Störungen der tiefen Schichten ein, sondern beschränke mich 
lediglich darauf, dasjenige was mit der Idiotie eventuell in Zusammenhang 
zu bringen ist, hervorzuheben. Leider ist die Faserfärbung nicht eine 
solche, daß ich etwas Bestimmtes darüber aussagen könnte. Aber auch 
ohne die Faserfärbung kann man aus diesem Falle schließen, daß bezüg- 
lich des Ausfalles ganz analoge Verhältnisse herrschen wie bei der Idiotie 
anderer Genese. 

Man wird also schließen können, daß auch bezüglich der amauro- 
tischen Idiotie das Schwergewicht auf eine Schädigung der Molekular- 
schicht zu legen ist, mit schwerer Sklerose, sowie einer Schädigung der 
zweiten und dritten Schicht, welche die meisten Zellausfälle aufweisen. 
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Interessant ist, daß auch die Pia mater schwere Veränderungen im 
Sinne einer Meningofibrose zeigt, die aber keineswegs im Zusammenhang 
steht mit den Veränderungen der Rinde, so daß wir nicht annehmen 
können, daß eine Korrelation zwischen den beiden herrscht. 

So kann man also schließen, daß in bezug auf die Lokalisation des 
krankhaften Prozesses, soweit die schwerste Schädigung und der Zell- 
ausfall in Frage kommien, bei der amaurotischen Idiotie analoge Ver- 
hältnisse herrschen wie bei den anderen Formen der Idiotie. 

Geht man nun die einzelnen Areale genauer durch, so ergeben sich 
folgende Resultate: 


Ich habe die Areale 1, 2, 3und 4 in toto geschnitten und es zeigt sich hier, 
daß die Molekularschicht vorwiegend Gliazellen enthält und einzelne Aus- 
läufer von Ganglienzellen, die sehr dick sind. Ganz peripher zeigt sich eine 
verdichtete Lage von Glia. Es erscheint jedoch möglich, die Schichten zu 
differenzieren. Dabei ergibt sich, daß in der zweiten Schicht neben deutlich ver- 
änderten Zellen, wie sie der amaurotischen Idiotie eigen sind, noch einzelne 
vom Pyramidencharakter zu erkennen sind. Aber die gesamte Zellzahl ist 
sehr gering. Man sieht eigentlich immer nur Häufchen von Zellen neben- 
einanderliegen, dazu deutliche Astrozyten und dichtes Glianetz. Je tiefer 
man kommt, desto weniger Pyramiden, desto mehr veränderte Zellen. Die 
meisten Ausfälle sind in der dritten Schicht zu erkennen. Auch hier sind noch 
Zellen von deutlichem Pyramidencharakter zu sehen. Aber ein großer Teil 
der Zellen zeigt schon die klassischen Veränderungen. Es ist interessant. daß 
diese Veränderungen an der Gegenseite des Spitzenfortsatzes beginnen, d. h. 
an der Basis der Zellen. Viel reicher ist dort, wo sie vorhanden ist, die 
vierte Schicht. Allerdings besteht sie aus vollständig veränderten Zellen, 
während in der sechsten Schicht die Zellveränderung noch eine verhältnismäßig 
geringfügigere, wenn auch deutliche ist. 

Man kann also sagen, wenn man die motorische und die sensible Region 
betrachtet, daß die äußeren Schichten auffällige Zelldefekte und neben noch 
einzelnen erhaltenen Pyramidenzellen, schwer veränderte Zellen aufweisen, 
daß die inneren Schichten viel reicher an Zellen sind, alle aber den Typus, 
der bei der amaurotischen Idiotie gekannten Veränderung aufweisen und daß 
nur die sechste Schicht vielleicht diese Veränderung in geringerem Maße zeigt. 
Sehr interessant ist das Verhalten der Gefäße. Man sieht die Gefäße alle 
gleichsam in einem Hohlraum liegen. Die Peripherie dieses Hohlraumes wird 
durch verdichtete Glia gebildet. In dem Innern dieses Hohlraumes liegt 
gewöhnlich ein feines Netzwerk von Fasern, am ehesten als Glia zu be- 
zeichnen. 

Die Faserfärbung wurde nur nach SPIELMEYER vorgenommen. Es 
zeigen sich die Radien wohl blaß, aber ganz deutlich vorhanden, während das 
gesamte Rindengrau nur sehr wenige Fasern erkennen läßt. Es ist allerdings 
die Methode vielleicht daran Schuld, denn auch die Körnchen in den Zellen. 
die sonst eine sehr dunkle Farbe anzunehmen pflegen, sind hier nur sehr 
mäßig am Markscheidenpräparat gefärbt. 

Areal 8. 

Hier zeigt die Pia eine Verbreiterung und ein lockeres Maschenwerk, 
das in seinem Innern eine Reihe verschiedenartiger Zellen, besonders Pigment- 
zellen, enthält. Die meisten dieser Zellen sind mesodermaler Natur. Auch 
hier ist die Molekularsehicht. verbreitert. die zweite Schicht deutlich als solche 
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erkennbar, zeigt große Ausfälle. Die Mehrzahl der Zellen läßt hier schon den 
Charakter der typischen Zelle bei amaurotischer Idiotie erkennen. Einzelne 
zeigen noch Pyramidencharakter, aber diese sind vollständig geschrumpft. 
Den größten Ausfall hat wieder die dritte Schicht, bei der alle Zellen umge- 
wandelt sind. Nur einige wenige zeigen Pyramidencharakter ohne schwere 
Schädigung. Es ist ganz interessant, wie mitten im Haufen veränderter 
Zellen immer eine oder die andere Zelle von typischem Pyramidencharakter 
auftaucht. Auch hier ist der Prozeß in den tieferen Schichten vollständig 
entwickelt. Aber die Ausfälle sind lang nicht so groß in der vierten Schicht 
sowie in der fünften und sechsten als in der dritten Schicht. Allerdings 
lassen sich hier in der sechsten Schicht ebenfalls Ausfälle erkennen. Das 
Verhalten der Gefäße ist das gleiche wie in dem vorigen Areal. 

Auch hier zeigt das Spielmeyerpräparat wohl im Markstrahl erhaltene 
Fasern, in den Radien jedoch keine Faserung, was sicherlich zum Teil Schuld 
der Färbung ist, da auch hier an den Zellen, die mit Hämatoxylin sich schwärz- 
lich färbenden Körnchen eine sehr geringe Ausprägung zeigen. 

Areal 9. 

Pia und Molekularschicht wie früher. Hier ist der Ausfall an Zellen ein 
weitaus größerer als in den vorigen Schnitten. Man sieht in der zweiten Schicht 
nur Grüppchen von Zellen, auffallend viele vom Pyramidencharakter, ohne 
die gewohnte Veränderung. In der dritten Schicht sind auch solche Zellen von 
Pyramidencharakter. Aber es sind hier fast nur Lücken vorhanden. Nur in 
den tieferen Ebenen sind einige große Pyramidenzellen zu sehen. Auch die 
inneren Schichten zeigen hier eine auffallende Zellverarmung. Aber die 
inneren Schichten lassen zum Teil auch die typische Veränderung der amau- 
rotischen Idiotie erkennen. Man kann hier also beinahe von einem Schwunde 
der äußeren Zellschichten sprechen, bei einer verhältnismäßig geringen Aus- 
bildung der inneren Schichten. Das ganze Gewebe erscheint gliös, fleckig. 
Das Weigertpräparat läßt keinerlei Differenzen gegenüber den anderen 
geschilderten erkennen. 

Areal 10 (Abb. 1). 

Die Pia ist deutlich verbreitert, vorwiegend bindegewebige Verdichtung, 
verhältnismäßig geringfügiges Infiltrat. Die gliöse Rindenschicht ist ver- 
dichtet. Hier sind in der zweiten Schicht verhältnismäßig viele Zellen in Pyra- 
midenform erhalten. In der dritten Schicht sind die Ausfälle mächtiger, aber 
auch hier sind mehr Pyramidenzellen als in den früheren Präparaten. Die 
tiefen Schichten sind noch reicher an Pyramidenzellen. Wenn man zwei 
nebeneinandergelegene Windungen betrachtet, so ist der Unterschied ein 
besonders auffälliger, indem die peripheren Windungen mehr Pyramiden- 
zellen enthalten als die zentralen. Es ist hier kein Zweifel, daß die tieferen 
Schichten drei, vier und fünf die stärkst veränderten Zellen enthalten. Aber 
auch in der sechsten Schicht sind sehr viele veränderte Zellen, wenn auch noch 
viele normale dabei sind. Es fällt immer wieder auf, daß die Veränderung in der 
dem Spitzenfortsatz entgegengesetzten Seite beginnt. Das Spielmeyer- 
präparat dieses Gebietes unterscheidet sich in diesem Areal in nichts von dem 
der anderen Gebiete. 

Areal 38 (Abb. 2). 

In diesem Areal fallen große Zellen in der Molekularschieht auf, die nicht 
ganz den Typus der Gliazellen zeigen, jedenfalls aber doch Gliazellen sind. 
da sie nicht die Entartung der anderen Zellen aufweisen. Außerdem sieht 
man in der zweiten Schicht fast alle Zellen verändert, in der dritten Schicht 
starke Ausfälle, nahezu alle Zellen verändert. Auch in den übrigen Schichten 
gilt dasselbe, so daß hier tatsächlich fast das ganze Gebiet schwerst getroffen 


Arb, a d. Neurol, Inst. Bd. XXX. 3/4 25 


364 CHIKAZO INABA: 


ist. Und doch hat man, wenn man bei schwächerer Vergrößerung ein Nißlprä- 
parat anschaut, den Eindruck einer verhältnismäßig normalen Rinde. Auffällig 
ist nur die Gliose der peripheren Schicht, Wir haben tatsächlich im Areal 39 
das bisher schwerst veränderte Gebiet vor uns. Die gliöse Rindenschicht ist 
tatsächlich hier verbreitert. Es zeigt sich auch ein perivaskuläres Ödem und 
ein Ödem in der Rinde selbst. Hier ist der Markstrahl verhältnismäßig wenig 
gut entwickelt. 


Abb. 1. Areal 10 (BROopMmann). Auffallende Zellverarmung 


Areal 40. 

Auch dieses Areal zeigt zum größten Teil sehr mächtige Gliazellen in der 
Molekularschicht. Auch in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen sieht 
man bereits eine Veränderung, die, je tiefer wir kommen, desto stärker wird, 
also ein analoges Verhalten, wie eben beschrieben. Betrachtet man die Glia- 
zellen in der Molekularschicht genauer, so zeigt sich, daß es sehr große plas- 
matische Zellen sind mit stacheligen Fortsätzen. Auch die Glia in der 
Tiefe ist beträchtlich vermehrt. 

Areal 20. 

Hier sind wieder mehr Zellen in ihrer Pyramidenform erhalten. Aber es ist 
doch die Mehrzahl schwer verändert. Zahlreiche Zellausfälle zeigen sich und 
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der Typus der veränderten Zellen ist der klassische. Sonst keine Veränderung 
von dem Gebräuchlichen. 

Areal 21. 

Dieses Areal zeigt die Veränderung der Rinde durch die ganze Breite. 
Hier sieht man nicht nur an der Oberfläche, sondern auch in der Tiefe zahl- 
reiche plasmatische Gliazellen mit stacheligen Dendriten. Hier sind die 
Markstrahlen etwas besser erhalten, aber Radien zur Rinde finden sich nicht. 

Areal 4l. 

Dieses Areal zeigt erstens in der Molekularschicht nicht so viele Astro- 


Abb. 2. Areal 38. Man beachte die Zellen der molekularen Schichte 


zyten. In der zweiten Schicht zeigen sich noch deutlich einige intakte Zellen, 
aber sonst ist das ganze Gebiet schwer affiziert, zeigt nur umgewandelte Zellen, 
allerdings viele davon im Beginn. In der Tiefe sieht man die Veränderung 
nicht so intensiv wie in der Mitte des Querschnittes der Rinde. Deutlich 
perivaskuläres Ödem. Das Markscheidenpräparat zeigt keine wesentliche Ver- 
änderung gegenüber den anderen bisher beschriebenen. 

Areal 42. 

Dieses Areal verhält sich wieder ähnlich dem Areal 39 mit starken Astor- 
zyten, schweren Veränderungen der Ganglienzellen schon in der zweiten Schicht, 
mehr noch in der dritten und den tieferen Schichten. In den tieferen Schiehten 
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ist überhaupt keine Zelle mehr der Norm entsprechend. Auch hier sind in 
der Tiefe Astrozyten. Deutliches Ödem der Rinde. Die Spielmeyerpräparate 
sind nicht sonderlich gelungen. 

Das Ammonshorngebiet gehört, soweit die äußersten Schichten in Frage 
kommen, mehr in jene Areale, die eine verhältnismäßig geringe Affektion 
der zweiten Schicht aufweisen. Das ist jedoch nur scheinbar. Denn auch hier 
zeigt sich das Randgebiet sklerotisch und die Zellen nahezu alle zum Teil 
im Beginn, zum Teil in weit fortgeschrittenem Stadium verändert. Die 
dritte Schicht zeigt gewaltige Ausfälle, die inneren Schichten sind total 
affiziert. 

Das Hypokampusgebiet verhält sich analog. Hier ist der Markstrahl 
fast gar nicht gefärbt. 

Areal 17. 

Dieses Areal erweist sich in seiner Totalität verändert. In der Molekular- 
schicht sind allerdings nicht sehr viele Astrozyten wie in den anderen Gebieten. 
Dafür ist aber auch schon die zweite Schicht ohne eine normale Pyramidenzelle. 
Das ganze Gebiet ist vollständig im Sinne der amaurotischen Idiotie ver- 
ändert und zeigt eine ziemlich starke Gliose. Der Markstrahl ist kaum 
gefärbt. 

Zur Ergänzung sei noch das Kleinhirn angeführt, und zwar die Lobi semi- 
lunares. Die Molekularschicht läßt eigentlich verhältnismäßig wenig Ver- 
änderungen erkennen. Die Purkinjeschen Zellen sind vollständig verändert. 
Auch im Gebiete der Körner sieht man große veränderte Zellen. Die Körner 
zeigen sonst einen mächtigen Schwund, soweit sie aber vorhanden sind, 
lassen sie sich als ziemlich normal erkennen. Die Pia im Kleinhirn zeigt keine 
sehr wesentlichen Veränderungen. Sie ist nur etwas dicker als normal. Da- 
gegen zeigen die Spielmeyerpräparate die Markstrahlen hier besser als im 
Großhirn. Allerdings nur in der Tiefe. Die zu den einzelnen Läppchen 
ziehenden sind entmarkt. 
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Über die Folgen der Unterbindung der Arteria 
spinalis ventralis 
Von 


Dr. Ikutaro Takagi, Nagoya (Japan) 


Trotz vielfältiger Beobachtungen am kranken Menschen und im 
Tierversuch ist das Zustandekommen der Störungen in der Funktion 
der tieferen Reflexzentren des Rückenmarks nach hohen Querschnitt- 
affektionen desselben noch immer kontrovers. Wenn auch die GoLTzsche 
Hypothese, daß die nach querer Durchtrennung auftretende initiale 
Depression der spinalen Reflexfunktionen auf Hemmungswirkung in- 
folge Reizung absteigender Rückenmarksbahnen zurückzuführen sei, 
ziemlich verlassen ist (ausführliche Erörterung dieser Fragen bei SPIEGEL) 
und mit SHERRINGTON angenommen werden kann, daß der Wegfall 
fördernder Impulse aus höheren Teilen des zentralen Nervensystems in 
der Hauptsache dem Schock zugrunde liege, so muß doch auch die Be- 
deutung der durch den Eingriff gesetzten Gefäßschädigung berück- 
sichtigt werden. 

Die Tatsache, daß es gerade Verletzungen kaudal von der Brücke 
sind, welche am Rückenmark die Erscheinungen des Schocks zur Folge 
haben, brauchte nicht bloß damit zusammenhängen, daß aus der Brücke 
oder dem Mittelhirn stammende Impulse unterbrochen werden. Denn 
wenn wir bedenken, wie empfindlich die nervöse Substanz, insbesondere 
die Ganglienzelle, gegenüber Zirkulationsstörungen ist, so könnte am 
Zustandekommen des Schocks nach hohen Querschnittverletzungen des 
Rückenmarks auch der Umstand teilhaben, daß die zum Rückenmark 
hinabziehenden Längsarterien, die ja gerade kaudal von der Brücke aus 
den Vertebralarterien entspringen, durchtrennt und dadurch die kaudal 
von der Verletzung gelegenen Segmente in ihrer Blutversorgung ge- 
schädigt werden. Um die Bedeutung dieses Faktors zu analysieren, 
wurde in der vorliegenden Untersuchung auf Veranlassung von Herrn 
Doz. Dr. SPIEGEL die Unterbindung der Arteria spinalis ventralis, der 
wichtigsten Längsarterie des Rückenmarks, in der Höhe des ersten Hals- 
wirbels vorgenommen. Als Versuchstiere wurden Hunde gewählt, weil 
bei diesen Tieren die Längsarterien gut entwickelt sind und sie auch 
eingreifende Rückenmarksoperationen relativ gut überstehen. 
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Um den Zugang zur ventralen Fläche des Rückenmarks zu er- 
leichtern, wurde zunächst in die Trachea eine Kanüle eingeführt, so daß 
die Trachea bzw. der Kehlkopf ohne Gefährdung der Atmung stark zur 
Seite gezogen werden konnte. Es erfolgte nun, möglichst unter stumpfer 
Präparation, die Darstellung der tiefen Halsmuskeln, die weiters von 
den Wirbelkörpern seitlich abgeschoben wurden, so daß schließlich die 
Ventralfläche der obersten Halswirbel frei lag und der ventrale Bogen 
des ersten Halswirbels sowie der Dens epistrophei abgekneipt werden 
konnten. Nach vorsichtiger Freilegung und Inzision der Dura konnte 
die vordere Spinalarterie zur Ansicht gebracht und unterbunden werden. 
Nach Duranaht, tiefer Muskelnaht, Entfernung der Trachealkanüle und Ver- 
schluß der Trachealwunde beschlossen Muskel- und Hautnaht den Eingriff. 

Zwei Versuchsprotokolle seien auszugsweise aus dieser Serie (im 
ganzen acht Tiere) mitgeteilt. 


Hund Nr. VI. 

2./V. 1927. Unterbindung der Arteria spinalis anterior nach der ein- 
gangs beschriebenen Methode. Das Tier zeigt schon am ÖOperationstag 
spontane Beweglichkeit aller vier Extremitäten, wird aber zur Vermeidung 
von Nachblutungen liegen gelassen. 

3./V. Der Hund liegt mit nach links konkaver Wirbelsäule Aus dem 
Käfig genommen, geht er langsam, wobei die linken Extremitäten etwas 
einknicken. Pat. SR beiderseits gut auslösbar. Sehnenreflexe an den vorderen 
Extremitäten weniger deutlich, aber doch auslösbar. Verstellt man die 
Vorderpfoten auf das Dorsum, so werden sie nach einer etwas verlängerten 
Latenz (20 bis 30”) reponiert. 

4./V. Der Hund läuft recht gut. Läßt man die beiden Hinterextremi- 
täten von einem Tisch herunterhängen, so werden sie erst nach längerer Zeit 
hinaufgezogen. Stellt man die rechte Hinterpfote auf das Dorsum, so bleibt 
sie lange in dieser Lage, die linke Hinterpfote wird prompt reponiert. Die 
Reposition der Vorderpfoten erfolgt gut, wenn auch etwas verzögert. 

6./V. Das Tier läuft prompt nicht nur auf einer ebenen Fläche, sondern 
auch stiegenabwärts. Es ist dagegen schwer dazuzubringen, die Stiege 
hinaufzulaufen, springt dabei immer zuerst mit beiden Vorderextremitäten 
und dann erst mit den beiden hinteren. Springt prompt vom Sessel auf den 
Boden, ohne umzufallen oder auszugleiten. Stellen der Pfoten auf das Dorsum 
wird an allen Pfoten prompt korrigiert. Keine sichere Reaktion auf Stiche. 

DIV. Wie früher. Auf Stiche zuckt er zusammen, sowohl bei Stich in 
die vorderen als auch in die hinteren Extremitäten. Sehnenreflexe an den 
Vorder- und Hinterextremitäten prompt auslösbar. Er geht gut treppenauf- 
und -abwärts. 

17./V. Wie früher, sehr munter. Beim Herunterspringen von einem 
Tisch knickt er mit den vorderen Extremitäten etwas ein, ohne aber um- 
zufallen. 

23./V. Knickt noch etwas mit dem Vorderbein ein, wenn er von einem 
Tisch herunterspringt. Läuft sehr gut die Stiege hinauf und hinunter, be- 
sonders wenn er durch vorgehaltenen Zucker oder Fleischstücke gelockt wird. 
Umlegen der Pfoten wird prompt korrigiert. Er vermag sich auf den Hinter- 
pfoten aufzustellen, wenn man ein Stück Kuchen über ihn hält. 

Tötung: Die Sektion ergibt Unterbindungder Arteriaspinalisventralisbeie,. 
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Histologische Untersuchung von C}, Ca Ge, Lis 

Im ersten Zervikalsegment zeigt sich die Arachnoidea an der ventralen 
Fläche des Rückenmarks verdickt, von einem mäßig entwickelten, mono- 
cukleären Infiltrat durchsetzt. Ventral vom Sulcus anterior sind Quer- 
schnitte kleiner, anscheinend neugebildeter Gefäße bemerkbar. Die weiße 
Substanz zeigt auf der einen Seite einen kleinen keilförmigen Erweichungs- 
herd, dessen Peripherie etwa der Lage des Tr. spino-thalamicus entspricht, 
dessen Spitze in die Übergangszone von Vorder- und Hinterhorn reicht. In 
der grauen Substanz sind einzelne Vorderzellen geschrumpft, andere zeigen 
besonders in den Randpartien Tigrolyse. 

In C, finden sich weniger Gefäßneubildungen. Der oben geschilderte 
Erweichuugsherd ist verschwunden. Auch sind die Vorderhornzellen hier 
schon besser erhalten. In c, und im Lumbalmark sind keine pathologischen 
Veränderungen nachweisbar. 

Hund Nr. VII. 

5./V. 1927. Unterbindung der Arteria spinalis anterior; starke Blutung 
infolge Einreißen des Gefäßes, die aber durch Tamponade mit Coagulen- 
Tupfern und mit Muskelstückchen gestillt wird. Sonst typische Operation. 
Das Tier wird wegen der Blutung an diesem Tage nicht mehr untersucht. 

6./V. Sitzt im Käfig, macht einzelne spontane Bewegungen, wird noch 
nicht weiter untersucht. 

9./5. Geht gut im Zimmer umher, auch stiegenauf- und -abwärts. Bei 
Verstellen der Pfoten auf das Dorsum werden die Vorderpfoten nicht, die 
hinteren prompt korrigiert. Trizeps- und Patellarreflex posifiv. Das Tier 
zuckt bei Stich in die Glieder. 

17./V. Läuft munter herum. Springt auch gut vom Tisch herunter. Verstel- 
len der Vorderpfoten auf das Dorsum wird noch nicht korrigiert. Es scheint 
eine gewisse Hypotonie der Handgelenkstrecker zu bestehen, sonst Tonus gut. 

23./V. Läuft und springt sehr gut. Verstellen der Pfoten auf das Dorsum 
wird nun auch an der vorderen Extremität gut korrigiert. Er stellt sich auf 
die Hinterextremitäten auf, um die Pfoten zu heben, läuft rasch treppab- 
und -aufwärts. Promptes Zurückziehen der Beine auf Stich. 

Tötung: Die Sektion zeigt, daß die Unterbindung bei c, erfolgte. 

Histologische Untersuchung von c,, Co, Cg, l5- 

Das erste Halssegment zeigt an der ventralen Fläche eine mächtige 
Bindegewebsschwarte, in der nekrotische Muskelstückchen eingebettet sind. 
Zahlreiche Gefäßneubildungen in der Umgebung dieser Schwarte. Auf der 
einen Seite zeigt das Rückenmark einen Erweichungsherd, der den Vorder- 
strang und das Vorderhorn einer Seite betrifft und auf den Seitenstrang 
übergreift. Im Vorderhorn der Gegenseite sind die Zellen ungleichmäßig 
gefärbt, zeigen Tigrolyse, unscharfe Begrenzung einzelner Kerne. 

Im untersten Teil dieses Segments tritt die Arteria spinalis ventralis 
wieder auf und ist von der Erweichung nur mehr ein kleiner Herd im Seiten- 
strang zu sehen. 

Im zweiten Halssegment findet sich ein kleiner Erweichungsherd an der 
Hinterhornbasis der einen Seite. Die Vorderhornzellen sind schon viel besser 
erhalten, zeigen in der Hauptsache ein gut gefärbtes Tigroid. 

Im Bereiche des 8. Halssegmentes sind graue und weiße Substanz schon 
so ziemlich der Norm entsprechend. 

Im Lumbalmark findet sich nur an einzelnen Vorderhornzellen unscharfe 
Begrenzung der Kerne, nur stellenweise eine leichte Aufhellung des Tigroids, 
sonst normale Verhältnisse. 
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Überblicken wir unsere Versuche, so zeigt sich, daß die Operations- 
folgen auffallend gering sind. Schon an dem Operationstag ist spontane 
Beweglichkeit der Extremitäten festzustellen. Die Sehnenreflexe bleiben 
erhalten. Schon am Tage nach der Operation vermag beispielsweise 
Hund VI zu gehen, die geringgradigen Störungen in der Reposition der 
aufs Dorsum gelegten Pfoten bildeten sich rasch zurück, auch kompli- 
zierteren Anforderungen an das Gangvermögen (Stiegensteigen) bzw. die 
Standfestigkeit (Herabspringen vom Sessel, Tisch) kommen die Tiere 
schon nach wenigen Tagen nach. Histologisch sind gröbere Veränderungen 
(kleine Erweichungsherde, Tigrolyse und Kernveränderungen an den 
Vorderhornzellen) nur in dem der Unterbindung entsprechenden Rücken- 
marksabschnitt feststellbar, während die Zellen der tieferen Segmente 
sich ziemlich normal erweisen. 

Dem Moment der Zirkulationsstörung nach Läsion der Arteria 
spinalis ventralis scheint also, beim Hunde wenigstens, bei Entstehung 
des Schocks nach hohen Querschnittläsionen nur eine unbedeutende Rolle 
zuzukommen. Bedenken wir nun, daß beim Hunde noch nach Unter- 
bindung aller vier Gehirnarterien das Gehirn von den Interkostalarterien 
durch die Spinalnervenarterien und weiters durch eine in der Arteria 
spinalis ventralis zur Arteria basilaris rückläufig gerichtete Zirkulation 
genügend Blut erhalten kann (Versuche von Hut, Morr und Ho, 
Woop und CARTER), daß also die Längsarterien beim Hund als recht 
gut entwickelt anzusehen sind, so scheint es um so interessanter, daß nach 
Unterbindung der mächtigsten Längsarterie keine gröbere Funktions- 
störung auftritt. Dies steht mit einer Beobachtung von ROTHMANN in 
Übereinstimmung, daß nach Einstich in den ventralen Abschnitt des 
Rückenmarks, wobei die Arteria spinalis ventralis allerdings erst weiter 
kaudal durchtrennt wurde, der betreffende Hund noch gut laufen konnte. 

Bedenken wir, daß bei manchen Tieren, wie beispielsweise beim 
Kaninchen, die spinalen Längsarterien noch geringer entwickelt sind, so 
wird die Bedeutung der Zirkulationsschädigung für die Entstehung des 
Rückenmarksschocks für diese Tiere wohl zumindest ebenso gering 
einzuschätzen sein. Demnach scheinen diese Versuche darauf hinzuweisen, 
daß hei der Entstehung des Schocks, wie dies SPIEGEL neuerdings näher 
ausführt, die Unterbrechung von Erregbarkeit-fördernden bzw. erhalten- 
den Faserzügen, bzw. noch schwer darstellbaren „Fernwirkungen‘“ die 
Hauptrolle spielen. 
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